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I/ÉTAT  DU  COEUR  GAUCHE 

DANS  LES  LÉSIONS  MITEALES 


INTRODUCTION 


» L'insuffisance  mitrale  n'amène  jamais  par  elle-même  l'hyper- 
trophie clu  ventricule  gauche.  » Telle  est  l’idée  quia  été  le  point  de 
départ  de  notre  thèse.  C’est  dans  l’enseignement  de  M.  le  professeur 
Desplats  que  nous  l’avons  puisée  et  c’est  dans  son  service,  pen- 
dant notre  internat,  que  nous  avons  recueilli  nos  principales  obser- 
vations En  soutenant  cette  idée,  nous  n’ignorons  pas  que  nous 
allons  à l’encontre  des  opinions  généralement  reçues,  mais  nous 
croyons  avoir  réuni  assez  de  documents  en  sa  faveur  pour  avoir  le 
droit  d’espérer  que  si  nous  n’arrivons  pas  à modifier  d’emblée  les 
théories  classiques  nous  provoquerons  au  moins  sur  ce  point  de 
nouveaux  travaux. 

Dans  le  cours  de  nos  recherches  nous  avons  été  entraînés  à élargir 
le  cadre  de  notre  travail.  L’insuffisance  mitrale  pure  est  en  effet  une 
rareté;  le  plus  souvent  elle  est  associée  à un  rétrécissement;  celui- 
ci  peut  être  plus  ou  moins  marqué  et  sans  qu’il  existe  de  limites 
précises,  devenir  la  lésion  dominante.  Ces  cas  où  le  rétrécissement 
est  considérable  et  l’insuffisance  presque  négligeable  présentent  de 
grandes  analogies  avec  le  rétrécissement  mitral  pur.  Nous  voilà 
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donc  conduits  à faire  successivement  l’étude  de  l’état  du  ventricule 
gauche  dans  l’insuffisance  mitrale  pure, le  rétrécissement  mitral  pur, 
l’insuffisance  associée  au  rétrécissement.  Nous  avons  ajouté  quelques 
données  sur  l’état  de  l’oreillette  gauche  dans  ces  divers  cas,  ce  qui 
justifie  notre  titre  : De  l’état  du  cœur  gauche  dans  les  lésions  mitrales. 

Mais  pour  apprécier  l’hypertrophie  de  la  paroi  des  cavités  gauches 
et  surtout  leur  capacité  il  fallait  comme  étalon  des  données  précises 
sur  le  cœur  normal;  c’est  à établir  ces  données  que  notre  premier 
chapitre  a été  consacré  ; il  contient  les  recherches  personnelles  que 
nous  avons  dû  faire  à ce  sujet. 

Un  résumé  succinct  de  chapitres  de  notre  thèse  indiquera  de  suite 
l’ordre  que  nous  comptons  suivre. 

Chapitre  1.  Mensurations  du  cœur  normal.  Historique.  Recherches 
personnelles. 

Chapitre  II.  État  de  l’oreillette  gauche  dans  les  lésions  mitrales. 

Chapitre  III.  Le  ventricule  gauche  n’est  pas  hypertrophié  et  sa 
cavité  est  rétrécie  dans  le  rétrécissement  mitral  pur. 

Chapitre  IV.  Le  ventricule  gauche  n’est  pas  hypertrophié  ni  dilaté 
dans  l’insuffisance  mitrale  pure. 

Chapitre  V.  Le  ventricule  gauche  n’est  jamais  hypertrophié  ni 
dilaté  dans  la  lésion  mitrale  (insuffisance  et  rétrécissement  combi- 
nés). 

Chapitre  VI.  Quand  dans  un  cas  d’affection  mitrale  il  y a de  l’hy- 
pertrophie du  ventricule  gauche,  c’est  qu'il  y a une  autre  cause  d'hy- 
pertrophie. Exposé  des  différentes  causes  possibles  d’hypertrophie 
du  ventricule  gauche.  Conclusions  générales. 

Nous  tenons  à exprimer  à M.  le  professeur  Desplats  qui  nous  a 
donné  le  sujet  de  notre  thèse  et  nous  a aidé  de  ses  conseils,  notre 
reconnaissance  pour  la  bienveillance  qu’il  nous  a toujours  témoi- 
gnée. 

Que  M.  le  professeur  Duret  dont  nous  avons  été  aussi  1 interne  et 
auquel  nous  devons  une  partie  importante  de  notre  éducation  clini- 
que veuille  bien  agréer  le  témoignage  de  notre  profonde  gratitude. 

Nous  adressons  nos  remerciements  à notre  ami  Faidherbe  qui 
s’est  mis  à notre  disposition  pour  les  traductions  de  travaux  alle- 
mands et  italiens. 

Nous  sommes  reconnaissants  à M.  le  professeur  Potain  de  l’hon- 
neur (ju’il  nous  a fait  en  acceptant  la  présidence  de  notre  thèse. 


CHAPITRE  PREMIER 


Mensurations  du  cœur  normal 


Nous  avons  simplement  pour  but  dans  notre  premier  chapitre, 
d'établir  les  différentes  mensurations  du  cœur  normal  et  d’arriver  à 
en  dresser  un  tableau  qui  nous  serve  de  point  de  comparaison  pour 
les  chiffres  que  nous  avons  obtenus  dans  l’examen  des  cœurs 
atteints  de  lésions  mitrales.  En  présence  des  différences  qu’offrent 
entre  elles  les  mesures  indiquées  pour  le  cœur  sain  suivant  les 
expérimentateurs  et  leur  manière  de  procéder,  nous  avons  cru  né- 
cessaire d’entreprendre  quelques  recherches  nouvelles  sur  ce  sujet 
pour  avoir  sur  le  cœur  normal  et  lésé  des  résultats  comparables 
entre  eux. 

Pour  chaque  cœur  que  nous  avons  soumis  à l’examen  nous  avons 
suivi  la  marche  suivante  : 

Après  avoir  extrait  du  cœur  par  ses  orifices  naturels  les  caillots 
qu’il  contenait  nous  prenions  le  poids  total  de  l’organe  et  ses  dimen- 
sions extérieures,  hauteur  de  la  pointe  à la  naissance  de  l’aorte, 
largeur  au  niveau  de  la  base  des  ventricules,  épaisseur  maxima  au 
même  niveau,  le  cœur  reposant  sur  un  plan  horizontal.  Après  avoir 
cherché  par  l’introduction  d’eau  dans  l’aorte  et  l’artère  pulmonaire 
s’il  y avait  ou  non  insuffisance  de  leurs  valvule^,  nous  nous  occu- 
pions de  la  capacité  des  oreilletles.  Pour  cela,  réunissant  par  une 
incision,  du  côté  droit  les  orifices  des  veines  caves  supérieure  et 
inférieure,  du  côté  gauche  ceux  des  deux  veines  pulmonaires  supé- 
rieures, nous  remplissions  les  oreillettes  de  mastic  fi)  en  nous  effor- 
çant de  ne  pas  en  distendre  les  parois.  Quand  ces  cavités  étaient 

(1)  Nous  nous  servions  de  mastic  de  vitrier  conservé  dans  l’eau  et  mélangé 
au  moment  de  l’emploi  d'une  faible  quantité  d ether  pour  le  rendre  bien  mal- 
léable. 


remplies  nous  prolongions  transversalement  nos  incisions  de  chaque 
côté  pour  détacher  les  moules  dont  nous  retranchions  la  portion 
effilée  qui  par  les  orifices  auriculo-vcntriculaires  avait  pénétré  dans 
les  ventricules  ; il  nous  suffisait  alors  de  calculer  le  volume  d’eau 
déplacé  par  ces  moules  pour  obtenir  la  capacité  des  oreillettes.  Nous 
introduisions  alors  de  l’eau  successivement  dans  chaque  ventricule 
par  l'aorte  et  l'aorte  pulmonaire  pour  constater  s’il  existait  de  l'in- 
suffisance mitrale  ou  tricuspide  et  nous  passions  à la  mesure  de  la 
capacité  des  ventricules.  Nous  utilisions  pour  cela  la  méthode  sui- 
vante qui  est  celle  de  Du  Castel  (1)  avec  quelques  modifications: 
Une  planchette  carrée  est  suspendue  par  ses  quatre  angles  et  forme 
un  plan  horizontal  ; elle  supporte  un  entonnoir  dont  l’extrémité 
effilée  traverse  un  trou  pratiqué  à son  centre.  L’aorte  et  l’artère 
pulmonaire  sont  oblitérées  chacune  par  un  bouchon  introduit 
dans  le  vaisseau  même  et  qui  vient  buter  contre  les  valvules 
L’incision  transversale  faite  précédemment  sur  les  oreil'etlcs  est 
prolongée  sur  les  parois  auriculaires  et  sur  la  cloison  inter 
auriculaire  jusqu’à  la  base  des  oreillettes,  Il  faut  pratiquer  à l’origine 
de  la  valve  antérieure  de  la  valvule  mitrale  deux  incisions  circons- 
crivant un  angle;  cette  perte  de  substance  permettra  l’issue  de  la 
petite  quantité  d’air  qui  sans  cette  précaution  resterait  emprisonnée 
à l’origine  de  l’aorte.  Le  cœur  est  suspendu  au-dessous  de  l’appareil 
décrit  plus  haut  par  4 petites  pinces  à griffes  spéciales  qui  sont  atta- 
chées chacune  par  une  mince  corde  aux  angles  de  la  planchette. 
Les  pinces  saisissent  les  différents  lambeaux  des  parois  auricu'aires 
de  telle  façon  que  la  base  des  ventricules  se  trouve  dans  une  position 
horizontale  et  au-dessous  de  l’entonnoir.  On  remplit  alors  successi- 
vement, en  déplaçant  légèrement  l’entonnoir,  les  deux  ventricules 
jusqu’à  ce  que  l’eau  vienne  affleurer  le  niveau  des  orifices  auriculo- 
ventriculaires  (2).  If  suffit  alors  avec  des  ciseaux  pointus  de  faire  une 

. (1)  Du  Castel.  Archives  (le  médecine,  1880. 

(2)  Nous  ferons  remarquer  que  Du  Castel  après  avoir  rempli  d’eau  un  ventricule, 
le  vide  pour  mesurer  la  quantité  de  liquide  qu’il  contient  et  entreprend  seule- 
ment alors  de  rechercher  la  capacité  de  l’autre  ventricule.  Ce  procédé  a des  incon- 
vénients car  si  la  cloison  est  mince  ou  flasque  elle  se  déplacera  chaque  fois  vers 
la  cavité  vide  en  formant  de  ce  côté  une  courbure  et  le  chiffre  obtenu  sera  trop 
fort.  Pour  éviter  cette  cause  d’erreur  nous  avons  rempli  parallèlement  ces  deux 
ventricules  ; la  cloison  subissant  alors  une  pression  égale  de  chaque  côté  n'est 
le  siège  d’aucun  dépi  acement  qui  puisse  fausser  les  résultats. 
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entaille  vers  la  pointe  de  chaque  ventricule  rempli  et  de  recueillir 
dans  un  verre  gradué  l’eau  qui  s’écoule  de  chacun  d’eux.  Quand  un 
caillot  est  resté  dans  une  des  cavités  on  le  plonge  dans  une  éprouvette 
graduée  remplie  d’eau  eton  obtient  ainsi  son  volume  qu’il  suffit  d’a- 
jouter à celui  de  l’eau  écoulée  du  ventricule  correspondant. 

La  capacité  des  ventricules  étant  obtenue  nous  coupions  la  paroi 
ventriculaire  de  la  pointe  à l’artère  pulmonaire  pour  le  ventricule 
droit  et  à l’aorte  pour  le  ventricule  gauche  en  suivant  de  près  la  cloi- 
son ; nous  mettions  ainsi  à découvert  les  orifices  aortique  et  pulmo- 
naire dont  nous  prenions  la  circonférence  (1).  Pour  la  mesure  de 
l’orifice  mitral  et  de  l’orifice  tricuspide  nous  faisions  à la  paroi  pos- 
térieure du  cœur  deux  longues  incisions  verticales.  Restait  la  déter- 
mination de  l’épaisseur  des  parois,  cloison,  ventricules  et  oreillettes; 
pour  les  ventricules  nous  opérions  sur  la  face  antérieure  au  voisinage 
de  la  cloison  en  prenant  la  moyenne  des  mensurations  obtenues  aux 
parties  supérieure,  moyenne  et  inférieure  des  ventricules  sans  tenir 
compte,  dans  l’évaluation,  de  l’épaisseur  de  la  graisse  sous-péricar- 
dique ; pour  la  cloison  nous  prenions  la  moyenne  des  chiffres  obte- 
nus aux  différentes  hauteurs  de  son  bord  antérieur  ; pour  les 
oreillettes  il  est  pour  ainsi  dire  impossible,  hors  les  cas  d’hypertro- 
phie manifeste,  d'arriver  à des  données  précises,  à cause  des  extrê- 
mes variations  d'épaisseur  suivant  les  endroits  examinés.  Nous 
terminions  notre  examen  du  cœur  par  la  pesée  des  ventricules. 

Après  avoir  isolé  les  ventricules,  en  détachant  les  oreillettes  au 
niveau  de  leur  insertion  ventriculaire  nous  séparions  le  ventricule 
droit  du  gauche  en  attribuant,  à l’exemple  de  Du  Castel,  la  cloison  à 
ce  dernier.  Les  chiffres,  ainsi  obtenus,  déduction  faite  de  la  graisse  en 
cas  de  surcharge,  permettent  seuls  d’apprécier  le  développement 
musculaire  réel  des  ventricules. 

Maintenant  que  notre  méthode  d’opérer  est  connue  dans  ses  moin- 
dres détails  nous  allons,  à propos  de  chacune  des  mensurations  du 
cœur  normal,  jeter  un  coup  d’œil  sur  les  principaux  résultats  obtenus 


(1)  Cette  manière  de  faire  met  bien  à découvert  les  deux  cavités  ventriculaires 
et  en  remplissant  ces  cavités  de  mastic  on  a un  moyen  rapide  de  conuaître  leur 
capacité  ; ce  moyen  pourrait  être  employé  dans  la  salle  d’autopsie.  Nous  l’avons 
souvent  essayé  après  avoir  utilisé  l’autre  méthode  et  nous  avons  pu  nous  con- 
vaincre que  les  chiffres  qu’elle  fournit  sont  assez  comparables  aux  premiers 
quoique  toujours  un  peu  moins  forts. 


par  les  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  la  question  et  sur  les  méthodes 
qu'ils  ont  employées  ; nous  indiquerons,  quand  il  y aura  lieu,  les 
chiffres  que  nous  avons  obtenus  dans  nos  propres  recherches,  et  nous 
arriverons  ainsi  à établir,  points  par  points,  le  tableau  des  données 
sur  le  cœur  normal  dont  nous  montrions  l’utilité  au  début  de  ce  cha- 
pitre. Nous  ne  nous  dissimulons  pas  combien  les  difficultés  sont 
grandes  dans  les  recherches  de  ce  genre.  Déjà  Corvisart  (1),  en  1838, 
s’exprimait  ainsi:  « Nous  savons  bien  que  le  volume  du  cœur  varie 
selon  l’àge,  le  sexe,  le  tempérament,  le  genre  de  vie,  mais  nous  man- 
querons toujours  d’un  étalon  rigoureusement  exact  auquel  nous  puis- 
sions rapporter  le  poids,  le  volume  d’un  cœur  dilaté,  épaissi  dans  ses 
parois  ; on  doitêtre  pénétré  de  l’impossibilité  d’avoir  jamais  un  résul- 
tat absolument  positif.  » Toutefois  cela  n’est  pas  une  raison  pour  ne 
pas  chercher  à obtenir  des  chiffres  moyens  qui  se  rapprochent  le  plus 
possible  de  la  vérité. 


POIDS  DU  COEUR  (2) 

D’après  Lobstein  (3)  le  poids  du  cœur  normal  à l’âge  moyen  est  de 
280  à 310  gr.  Suivant  Bouillaud  (4)  il  est  de  250  à 280  gr.  Cruveilhier  (5) 
l’évalue  de  220  à 250.  Du  Castel  (6)  admet  la  moyenne  de  Bouillaud 
avec  quelques  réserves  : un  cœur  sans  être  atrophié  ni  hypertrophié 
peut  peser  de  200  à 300  gr. 

Les  dernières  recherches  que  nous  avons  trouvées  sur  le  cœur  nor- 
mal sontcelles  d’Hamilton  (7),  en  1888;  elles  ont  porté  sur  27  hommes 

(1)  Corvisart.  Encyclopédie  des  se.  mèdic.,  1S3S.  Essai  sur  les  maladies  et 
les  lésions  organiques  du  cœur  et  des  gros  vaisseaux,  p.  39. 

(2)  Outre  les  auteurs  qui  sont  mentionnés  dans  ce  paragraphe  et  les  suivants 
nous  pourrions  encore  citer  comme  s’étant  occupés  des  mensurations  du  cœur  nor- 
mal : Leblanc  (d’Alfort),  Peacock,  Winslow,  Haller,  Vernois,  Ranking 
[Gaz.  méd.  de  Paris,  1842,  p.  680),  Nencourt  [Archives,  1844),  Sénac,  Rosens- 
tein,  etc. 

(3)  Lobstein.  Traité  d'anatomie  pathologique,  1833,  t.  II. 

(4)  Bouillaud.  Traité  clinique  des  maladies  du  cœur,  1835. 

(5)  Cruveilhier.  Traité  d'anatomie. 

(6)  Du  Castel.  Archives  de  médecine,  1880.  Recherches  faites  dans  le  service 
de  M.  le  professeur  Potain. 

(7)  Hamilton,  Professeur  de  pathologie  à Aberdeen.  Sur  l’effet  des  mala- 
dies chroniques  des  valvules  du  cœur  sur  les  orifices  sains,  les  cavités  et  les 
parois.  .Journal  of  Anatomy  ancl  Physiology.  Octobre  1888. 
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et  4 femmes  ayant  tous  plus  de  19  ans  et  morts  accidentellement. 
Pour  obtenir  le  poids  du  cœur  il  coupe  en  travers  le  milieu  de  l’arc 
de  l’aorte  et  l’artère  pulmonaire  au  centre  de  sa  bifurcation  ; laissant 
de  telles  portions  de  vaisseaux  attachées  au  cœur  au  lieu  de  3 ou 
4 cent,  seulement,  il  a obtenu  des  chiftres  exagérés.  Le  poids  le  plus 
commun  chez  l’homme  est,  d’après  lui,  de  12  à 13  onces  (1)  c’est-à-dire 
340  à 370  grammes. 

Nous  n’avons  pas  tenu  compte  jusqu’ici  du  sexe,  de  l’âge,  etc.  Nous 
allons  voir  quelle  est  leur  influence. 

Sexe.  — Le  cœur  est  plus  petit  chez  la  femme.  Sappey  (2)  évalue 
le  poids  du  cœur  à 206  gr.  chez  l’homme  et  accepte  pour  la  femme 
le  chiffre  deBlot,  220  à 230  gr.  Clendinning  (3)  avant  lui,  sur  206  cœurs 
d’hommes  trouvait,  comme  poids  moyen,  255  gr.  et  sur  175  cœurs  de 
femmes  227  gr.  Récemment  Germain  Sée  (4)  se  basant  sur  les 
recherches  de  Yierordt,  Beneke  et  surtout  W.  Muller  (5)  établit  les 
données  suivantes:  Homme,  300.  Femme,  250. 

Taille.  — La  taille  a une  influence  discutable.  D’après  Bizot  le  cœur 
est  plutôt  proportionné  à la  largeur  de  la  poitrine  qu’à  la  taille  des 
individus.  Toutefois  d’après  Hamilton  (6)  « les  cœurs  les  plus  lourds 
appartiennent  aux  hommes  les  plus  grands  et  les  plus  petits  aux  per- 
sonnes de  petite  stature  ». 

- Poids  du  sujet.  — D’après  Beneke,  Constantin  Paul,  etc.  le  poids 
du  corps  a une  influence  certaine  sur  celui  du  cœur. 

Age.  — L’âge  a un  rôle  important.  Le  cœur  n’a  son  entier  dévelop- 
pement qu’à  25  ans  et  son  poids  va  tou  jours  en  augmentant  à mesure 
que  l’on  avance  en  âge.  Eichhorst  (6)  rapporte  les  recherches  de 
Thoma,  d’après  lequel  le  poids  du  cœur  subit  pendant  la  vie  les 
changements  suivants  : De  21  à 30  ans  il  pèse  de  260  à 294  gr.  De 
31  à 50,  297  à 308.  De  50  à 65,  308  à 332.  De  65  à 85,  332  à 308.  Ces 
derniers  chiffres  pourraient  faire  penser  qu’il  y a de  l'atrophie  du 

(1)  L’once  anglaise  = 28  gr.  37. 

(2)  Sappey.  Traité  d'anatomie,  t.  II. 

(3)  Clendinning.  Expériences  et  observations  sur  la  pathologie  du  cœur.  In 
Gaz.  mèd.  de  Paris , 1848,  p.  459. 

(4)  G.  SÉE.  Traité  des  maladies  du  cœur,  1889,  t.  I. 

(5)  W.  Muller.  Die  Massen  Verhaltnisse  des  menschlichen  Herzens.  Ham- 
bourg et  Leipzig.  Léopold  Voss,  1883.  In  Constantin  Paul.  Diagnostic  et 
traitement  desmaladies  du  cœur.  1887,  p.  509. 

(6)  Eichhorst.  Traité  de  pathologie  interne.  1er  vol.,  p.  160, 
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cœur  à partir  de  65  ans,  ce  qui  n'est  pas  exact.  Il  résulte  en  effet  du 
travail  de  Du  Castel  que  l’augmentation  de  poids  reste  toujours  pro- 
gressive. C’est  aussi  l’opinion  d’Haushalter  (1)  qui  conclut  de  ses  re- 
cherches (pie  le  poids  moyen  du  cœur  chez  les  vieillards  au-dessus 
de  GO  ans  est  de  374  grammes  chez  les  hommes  et  de  274  chez  les 
femmes  (2). 

En  résumé,  nous  pouvons  admettre  (juc  le  poids  du  cœur  chez 
l’homme  varie  de  260  à 280  gr.,  chez  la  femme  de  240  à 260  gr.,  et 
qu 'après 60  ans,  suivant  le  sexe,  il  atteint  ou  dépasse  un  peu  300  gr. 

DIMENSIONS  DU  COEUR 

Les  dimensions  du  cœur  ont  été  l’objet  de  patientes  recherches 
de  Bouilland  et  surtout  de  Bizot  qui  entre  à ce  sujet  dans  de  nom- 
breux détails  sur  l’influence  de  l’âge  et  du  sexe.  Voici  les  moyennes 
indiquées  pour  l’âge  adulte. 

Bouillaud.  Largeur,  10°, 7.  Hauteur  9r, 8.  Épaisseur  5e, 2. 

Bizot » 10r,8.  » 91', 7.  » 4e. 

On  peut  admettre  : largeur,  10  à 11;  hauteur,  9 à 10;  épaisseur,  4 à 5. 

CAPACITÉ  DES  VENTRICULES 

Le  genre  de  mort  peut  avoir  une  certaine  influence  sur  la  capacité 
des  ventricules.  Il  est  possible,  en  effet,  qu’à  la  lin  de  la  vie  un  cœur 
normal  subisse  de  la  distension  sous  l’inlluence  d’une  cause  débili- 
tante ou  inversement  qu'un  cœur  dilaté  pendant  la  vie  se  contrac- 
ture à la  lin.  D’après  Peter  (3)  les  dimensions  du  ventricule  gauche 
sur  le  cadavre  sont  moindres  que  sur  le  vivant  parce  qu’il  est  vide 
et  surtout  parce  qu’il  est  habituellement  en  systole.  Avant  lui, 
Cruveilhier  (4)  exprimait  une  idée  analogue  : « Sur  le  cadavre  le  ven- 
tricule droit  est  plus  grand  que  le  gauche  mais  il  tant  avec  M.  Robin 
attribuer  ce  fait  à ce  que  les  veines  caves  in'érieure  et  supérieure 

(1)  Haushaltkr.  Recherches  sur  le  cœur  sénile.  Thèse.  Nancy,  1886. 

(2)  L’auteur  fait  remarquer  que  ce  chiffre  est  faible  parce  que  la  série  exa- 
minée comprenait  plusieurs  cachectiques. 

(3)  Peter.  Traité  clinique  et  pratique  des  maladies  du  cœur  et  de  la  crosse 
de  l'aorte , 1883,  p.  28. 

(4)  Cruveilhier.  Traité  d'anatomie  descriptive,  4°  édit.,  1871. 
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continuent  à verser  du  sang  dans  l’oreillette  droite  après  les  der- 
nières contractions  ventriculaires,  aussi  longtemps  que  le  retrait  des 
artères  chasse  le  sang  dans  les  capillaires  et  de  ceux-ci  par  trop  plein 
dans  les  veines.  L’état  des  deux  cœurs  est  égal  chez  les  individus 
morts  par  décapitation  ou  sans  agonie.  Le  ventricule  gauche  est  plus 
grand  que  le  droit  quand  sur  un  animal  vivant  on  détermine  la  sta- 
gnation du  sang  dans  le  ventricule  gauche  pa>r  la  ligature  de  l’aorte  ». 
11  y a malgré  tout  un  certain  intérêt  dans  l’étude  des  capacités  ven- 
triculaires et  ce  genre  de  recherches  a suscité  de  nombreux  tra- 
vaux. 

Déjà,  en  181:},  Legallois  (1)  employait  le  mercure  pour  déterminer  la 
capacité  des  ventricules  et  en  concluait  que  le  ventricule  droit  est 
plus  grand  que  le  gauche.  D'après  Laënnec  et  Lieutaud  les  deux  ven- 
tricules sont  égaux.  Bouillot  et  Bizot  soutiennent  la  même  idée  que 
Legallois.  Dans  leurs  recherches  ils  se  contentaient  de  comparer  à la 
vue  les  deux  cavités.  Plus  tard  on  employa  la  méthode  des  mensura- 
tions linéaires,  mais,  si  l’on  assimile  la  cavité  d’un  ventricule  à un 
cône  ou  à une  autre  forme  géométrique  régulière,  quel  compte  tient- 
on  de  l'intervalle  des  piliers  ou  de  la  courbure  des  parois? Ces  objec- 
tions s’adresse  it  au  procédé  deDa  Costa  Alvarenga  (2)  qui  donne  la 
formule  suivante  : Le  volume  d’un  ventricule  — ( 2— --  C repré- 

sentant  la  circonférence  du  ventricule  à sa  base  et  H sa  hauteur. 
En  188i,  le  Dr  Cénas  (3),  au  sujet  d’une  thèse  sur  la  capacité  des 
oreillettes,  s’occupe  aussi  de  la  capacité  ventriculaire,  mais  la  méthode 
qu’il  emploie  est  basée  également  sur  des  mensurations  linéaires;  il 
mesure  successivement  la  circonférence  de  leurs  bases,  la  hauteur 
d’une  perpendiculaire  abaissée  du  sommet  sur  la  ligne  étalée  repré- 
sentant la  circonférence  de  la  base  et  enfin  la  longueur  des  bords 
externe  et  médian. 

Robin  et  Iliffelsheim  (\)  par  la  méthode  des  injections  de  cire  et  de 
suif,  dont  nous  aurons  l’occasion  de  discuter  la  valeur  à propos  de  la 

(1)  Legallois.  I)ict.  dessc.  mèd.  Art.  Cœur. 

(2)  Da  Costa  Alvarenga.  Considérations  générales  sur  les  maladies  du  cœur, 
Paris,  185(5,  p.  11. 

(3)  Thèse  Lyon,  1884. 

(4)  Robin  et  Hiffelsheim.  Rapport  de  la  capacité  de  chaque  oreillette  avec 
celle  du  ventricule  correspondant.  Journal  de  l'anatomie  et  de  la  physiologie. 
18(54,  t.  I,  p.  413. 
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capacité  des  oreillettes,  arrivent  aux  chiffres  suivants  : Vent.  g.  : 
169  c.  c.—  Vent.  dr.  : 186  c.  c. 

La  méthode  que  Du  Castel  (1)  a employée  et  qui  se  rapproche 
beaucoup  de  celle  que  nous  avons  précédemment  (2)  décrite  est 
plus  exacte;  Du  Castel  conclut  (pie  les  ventricules  subissent  des  va- 
riations de  volume  énormes  ; le  ventricule  gauche  a une  capacité 
qui  oscille  entre  26  et  140  c.  c.  et  celle  du  ventricule  droitoscille  entre 
53  et  160  c.  e. 

Nous  n’avons  pas  encore  parlé  de  l’influence  de  lage  sur  la  capa- 
cité des  ventricules.  D’après  Du  Castel  la  cavité  du  ventricule  gauche 
se  rapproche  ou  même  égale  celle  du  ventricule  droit  à mesure  que 
le  sujet  avance  en  âge.  C’est  aussi  l’opinion  d’Haushalter  (3)  qui  sur 
23  vieillards  de  70  à 90  ans  a constaté  le  fait  21  fois. 

M.  le  professeur  Desplats,  a fait  faire  dans  son  service,  il  y a 
quelques  années,  des  recherches  sur  la  question  dont  les  résultats 
n’ont  pas  été  publiés.  Les  ventricules  étaient  coupés  à leur  point 
d’attache  avec  les  oreillettes  et  successivement  remplis  d’eau  ; il 
suffisait  de  vider  cette  eau  dans  une  éprouvette  graduée  pour  avoir 
leur  capacité.  Voici  les  chiffres  obtenus  : 


(1)  Du  Castel.  Lpc.  ait. 

(2)  Voir  pages  2 et  3. 

(3)  Loc.  ait. 
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RECHERCHES  SU  1\  LA.  CAPACITÉ  RELATIVE  DES  VENTRICULES 


N° 

S EX  b 

AGE 

toids 

du 

CŒUR 

CAP  A 

Vont .G. 

CITÉ 

Yent.D. 

ÊPA 

V.li. 

ISSEUR 
V.  D. 

ROI 

Cloison 

OBSERVATIONS 

gr. 

ce3 

ce3 

mill. 

mill. 

mill. 

I 

II 

44 

600 

75 

58 

12 

5 

17 

Insuffisance  aortique. 

II 

F 

30 

380 

25 

70 

10 

6 

14 

Ins.  et  rét.  mitral. 

III 

H 

eo 

430 

55 

57 

. . 

. . 

Néphrite  interst. 

IV 

H 

26 

200 

10 

40 

. • 

. . 

. . 

Tuberc.  pulm.  cachexie. 

V 

H 

66 

270 

46 

60 

9 

4 

10 

Turb.  pulm.  cach. 

VI 

F 

25 

. . . 

50 

50 

12 

4 

13 

Tub.  pulm.  cach. 

VII 

H 

19 

210 

36 

58 

• . 

. . 

. . 

Fièvre  typhoïde. 

VIII. . . . 

F 

58 

290 

42 

58 

12 

4 

10 

Cancer  S.  iliaque. 

IX 

II 

58 

... 

72 

57 

• • 

. . 

. • 

Pneumonie  double. 

X 

H 

25 

170 

8 

11 

12 

5 

11 

Tub.  pulm. 

XI 

F 

56 

270 

20 

20 

10 

5 

9 

Cancer  de  l'estomac. 

XII 

F 

60 

215 

10 

26 

13 

4 

13 

Hémorrhagie  cérébrale. 

XIII.... 

U 

59 

290 

13 

35 

12 

5 

13 

Cancer  du  foie. 

XIV.... 

H 

39 

390 

65 

40 

17 

7 

12 

Néphrite  interstitielle. 

XV 

F 

33 

550 

48 

50 

20 

6 

25 

Néphrite  interstitielle. 

XVI 

II 

53 

280 

12 

35 

18 

6 

25 

Néphrite  interstitielle. 

XVII . . . 

F 

25 

306 

55 

95 

12 

7 

. . 

Pneumonie. 

XVIII . . 

F 

46 

380 

55 

85 

15 

8 

15 

Tuberculose.  Emphysème. 

XIX.... 

H 

ôl 

345 

40 

45 

15 

7 

14 

Pleurésie  purulente. 

XX 

H 

39 

250 

12 

25 

16 

8 

16 

Tuberc.  Alcoolisme.  Gang.  pulm. 

XXI 

F 

65 

215 

40 

60 

12 

6 

16 

Scoliose.  Pneumonie. 

XXII... 

F 

21 

205 

30 

40 

10 

7 

13 

Tuberc.  Pneumothorax. 

XXIII .. 

H 

16 

915 

20 

10 

21 

15 

22 

Lésions  aortiq.  et  mitrales. 

XXIV.. . 

H 

18 

550 

122 

125 

12 

5 

15 

Endopérieardite  chronique. 

XXV.... 

II 

50 

270 

80 

40 

10 

8 

13 

Cancer  du  duodénum. 

XXVI... 

F 

64 

230 

30 

35 

9 

7 

13 

Tuberc.  pulm. 

XXVII.. 

H 

40 

215 

15 

25 

15 

3 

18 

Tuberc.  pulm.  et  péritonite. 

XXVIII. 

F 

81 

345 

45 

55 

14 

9 

16 

Pleurésie  et  péritonite  tuber. 

Eu  tenant  compte  de  ces  recherches  et  de  celles  que  nous  avons 
entreprises  nous-mêmes  11),  nous  croyons  qu’on  peut  admettre  les 
chiffres  suivants. 


Capacité  du  ventricule  gauche 35  à 45  c.  c. 

— — — droit 50  à 60 

CAPACITÉ  DES  OREILLETTES 

Jusqu’aux  recherches  de  Robin  et  Hiffelsheim  on  sc  contente  do 
juger  à la  vue  la  capacité  des  oreillettes.  D’après  Bouillaud  les  oreil- 

(I)  Voir  le  tableau  général  A,  la  fin  de  ce  chapitre. 
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Jettes  ont  des  cavités  égales  à celles  des  ventricules  correspondants. 
D’après  Laënnec  les  quatre  cavités  sont  égales  entre  elles.  Cruveilhier 
estime  que  la  cavité  de  l’oreillette  gauche  est  égale  aux  quatre  cin- 
quièmes de  l’oreillette  droite;  c’est  aussi  l’opinion  de  NV.  Muller  (1). 

Pour  Robin  et  tliffelsheim  (2)  les  oreillettes  sont  plus  petites  (pie 
les  ventricules  et  les  chiffres  moyens  sont  pour  l'oreillette  gauche 
112  c.  c.  et  pour  l’oreillette  droite  149  c.  c.  Les  recherches  de  ces 
auteurs  sont  mentionnées  partout,  mais  nous  ferons  remarquer 
quelles  ne  portent  (pie  sur  cinq  cœurs  d’adultes  et  surtout  que  la 
méthode  qu’ils  ont  utilisée  est  défectueuse.  Pour  obtenir  la  capacité 
des  cavités  cardiaques  ils  les  injectent  avec  un  mélange  (à  2 pour  1) 
de  cire  et  de  suif  et  mesurent  le  volume  d’eau  déplacé  par  le  moule 
de  chacune  d’elles.  Par  ce  procédé  ils  n’ont  pu  évaluer  la  pression 
sous  laquelle  a été  faite  l’injection  et  ils  ont  dilaté  outre  mesure  les 
cavités  cardiaques,  en  particulier  les  oreillettes  dont  les  parois  sont 
minces  (3).  Nous  avons  nous-mëme  fait  l’expérience  suivante  pour 
prouver  les  défectuosités  deia  méthode  de  Robin  et  tliffelsheim  : un 
cœur  normal  dont  tous  les  orifices  ont  été  oblitérés  par  des  pinces  à 
forcipressure  sauf  l’artère  pulmonaire  et  l’aorte  est  suspendu  et  rem- 
pli d’eau  par  ces  deux  artères.  En  calculant  alors  son  volume  total 
par  la  quantité  d’eau  qu'il  déplace  on  trouve  : 450  c.  c.  L’eau  qu  il 
contient  est  mesurée  en  la  versant  dans  un  verre  gradué;  le  chiffre 
obtenu  est  240  c.  c.  Le  même  cœur  injecté  avec  un  mélange  de  cire 
et  de  suif  déplace  550  c.  c.;  les  moules  retirés  de  sescavitées  ont  les 
volumes  suivants  : ventricule  gauche,  70  c.  c.  ; droit,  130;  oreillette 
gauche,  50;  droite,  80.  Total,  330,  c.  c.  Cette  expérience  montre  que  la 
méthode  de  Robinet  lliffelsheim  donne  des  chiffres  trop  forts;  nous 
trouvons  déjà  310  c.  c.  au  lieu  de  210  c.  c.  alors  que  notre  injection 
aurait  pu  être  poussée  avec  beaucoup  plus  de  force  sans  faire  écla- 
ter les  parois. 

En  1884,  le  Dr  Cénas  (4)  lit  paraître  les  résultats  de  nouvelles 

(1)  G.  SÉE.  Loc.  cit. 

(2)  IIobin  et  Hiffelsheim:  Loc.  cit.,  p.  413. 

(3)  Le  ventricule  droit  ayant  une  paroi  moins  épaisse  (pie  le  ventricule  gauche 
résistera  moins  aussi  il  l’injection  et  ce  qui  prouve  d’ailleurs  que  les  chiffres 
obtenus  par  cette  méthode  Sont  exagérés  c’est  que  le  procédé  de  Du  Castel  poul- 
ies ventricules,  procédé  beaucoup  plus  parfait,  donne  des  chiffres  incomparable- 
ment moins  forts. 

(4)  Thèse.  Lyon,  1884.  Sur  la  capacité  rtc*  oreillettes. 
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recherches  sur  la  capacité  des  oreillettes.  Voici  la  première  méthode 
qu'il  employa  : après  avoir  ouvert  crucialement  les  oreillettes  par 
leur  lace  postérieure  et  avoir  étalé  leurs  parois  sur  une  surface  plane 
il  mesurait  à l’aide  d'un  compas  gradué  les  dimensions  des  deux 
circonférences  verticale  et  horizontale  de  leur  surface  interne. 
Ces  mensurations  ne  permettant  pas  de  tenir  compte  des  auricules 
ni  des  irrégularités  de  forme  de  l’oreillette,  l’auteur  sans  abandonner 
complètement  ce  mode  rapide  de  mensuration  lui  préféra  bientôt 
le  moyen  suivant:  remplissant  de  haricots  la  cavité  de  l’oreillette 
jusqu’à  distension  moyenne  de  ses  parois,  il  comprime  ensuite  le 
creur  au  niveau  du  sillon  auriculo- ventriculaire  pour  empêcher 
l'issue  des  graines  entrées  dans  le  ventricule  et  laissant  tomber  dans 
une  éprouvette  graduée  celles  qui  remplissent  l’oreillette  il  a ainsi 
la  capacité  de  cette  cavité.  Le  Dr  Gênas  obtient  par  ce  procédé  les 
chiffres  moyens  suivants  : Or.  g.,  55  c.  c.  Or.  dr.,  75  c.  c. 

Les*  chiffres  auxquels  nous  sommes  arrivés  nous-mème  étant 
encore  intérieurs  à ces  derniers  nous  avons  fait  pour  les  contrôler 
l’expérience  suivante  : Un  cœur  normal  est  absolument  rempli  d’eau 
par  l’aorte  et  l’artère  pulmonaire  après  que  les  autres  orifices  ont 
été  oblitérés  par  des  pinces  à forci  pressure,  les  orifices  d’introduc- 
tion de  l’eau  sont  eux-mêmes  fermés  et  on  suspend  le  cœur  de 
telle  façon  que  la  base  des  ventricules  soit  dans  un  plan  horizon- 
tal. Chaque  oreillette  est  alors  ouverte  jusqu’à  son  insertion  ventri- 
culaire de  manière  à vider  la  totalité  d’eau  qu’elle  contient  et  ce 
contenu  est  jaugé  dans  un  verre  gradué.  Voici  les  chiffres  qu’a 
fournis  cette  expérience  : Or.  g.,  40.  Or.  dr.,  50.  Ils  se  rapprochent 
de  ceux  qu’a  fournis  l’ensemble  de  nos  recherches  et  que  nous 
croyons  pouvoir  donner  comme  chiffres  moyens. 

Oreillette  gauche 30  à 45  c.  c. 

— droite 40  à 55  c.  c. 

DIMENSIONS  DES  OUI  INC  ES 


Bizot  a fait  à ce  sujet  des  recherches  très  complètes  où  il  tient  sur- 
tout compte  de  l’âge  cl  du  sexe.  Voici  les  chiffres  qui  nous  inb-re.-- 
seut  : 


R. 
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HOMMES  FEMMES 

Orifice  aortique 7Ü|11|U.  64mm. 

Orifice  de  l’artère  pulmonaire 71  66 

Orifice  tricuspide 123  107 

Orifice  mitral  de  16  à 29  ans 93  86 

- — de  30  à 49  — 111  92 

— — de  50  à 79  - 112  102 


Le  chiffre  de  110,nm  est  assez  généralement  admis  pour  l’orifice 
tricuspide.  C’est  celui  que  Jaccoud  prend  pour  point  de  départ  dans 
ses  travaux  sur  la  dilatation  du  cœur  droit  dans  la  phtisie  chronique. 

Le  docteur  Iiamilton  (1)  au  lieu  de  mesurer  comme  l’ont  fait  les 
auteurs  précédents  les  dimensions  des  orifices  en  les  étalant  après 
incision,  se  sert  de  cônes  de  buis  gradués  qu’il  conduit  dans  l’ouver- 
ture en  suivant  la  même  direction  que  celle  dans  laquelle  le  sang  la 
traverse  naturellement. 

Nous  pouvons  admettre  comme  chiffres  moyens  : 


Orifice  mitral 9 à 11 

— aortique 6,5  à 7 

pulmonaire 6,5  à 7 

— tricuspide 11 


ÉPAISSEUR  DES  PAROIS 


Voici  quelques  chiffres  à titre  de  documents. 

BouirxAUD  Bizot  IIanshat.teiî  g.  Sée  (2) 


(de  7U  il  90  ans) 

Ventr.  g 15  à 16mm.  9 à 12  18  7 à 9 

— dr 6 3 à 4 7 2 à 3 

Cloison 16  10  à 12  14 

Oreillette  g 3 

dr....  2 


Nous  prendrons  comme  moyennes,  pour  les  parois  ventriculaires  : 


Ventricule  gauche 10 

droit 4 

Cloison 12 


Quant  aux  oreillettes  les  chiffres  de  Bouillaud  ne  sont  pas  en  rap- 
port avec  ce  que  nous  ont  fournis  nos  recherches  et  nous  croyons 


pouvoir  adopter. 

Oreillette  gauche 2mni. 

— droite lmi”,5 


(1)  Lon.  rit. 

(2)  D’après  Mur.LER,  Beneke,  etc. 
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l'OIDS  DES  VENTRICULES 

Le  poids  isolé  des  ventricules  avec  attribution  de  ia  cloison  au 
ventricule  gauche  a été  recherché  pour  la  première  lois  par  le 
Dr  Engel  qui  a obtenu  les  chiffres  suivants: 

A l’âge  moyen .. . Vent.  g.  197  gr.  Vent.  dr.  GO  gr.  Rapport  100 

Dans  la  vieillesse.  — 112  — 41  2G2 

D’après  Du  Castel  le  ventricule  gauche  pèse  ordinairement  de  150 
à 190  gr.,  c’est-à-dire  deux  fois  et  demie  autant  que  le  ventricule 
droit  : GO  à 75  gr.  Muller  prend  isolément  le  poids  de  la  cloison  ; sur 
67  sujets  de  30  à 40  ans  il  a trouvé  que  le  ventricule  gauche  pesait 
en  moyenne  88  gr. , la  cloison  GG  et  le  ventricule  droit  50. 

En  tenant  compte  de  ces  recherches  et  des  chiffres  obtenus  par 
nous  dans  les  cas  que  nous  avons  lieu  de  considérer  comme  nor- 
maux, nous  pouvons  indiquer  comme  chiffres  moyens. 

Poids  du  ventricule  gauche  (cloison  comprise)  = 150  à 160  gr. 

— — droit  — GO  gr. 

Nous  voilà  maintenant  à même  d’établir  le  tableau  suivant  ; 

MENSURATIONS  DU  COEUR  NORMAL 

Poids  du  cœur:  240  à 280  gr.  suivant  le  sexe.  Chez  le  vieillard,  300 

Dimensions  : Hauteur,  9 à 10.  Largeur,  10  à 11.  Épaisseur,  4 à 5. 

Capacité  : Ventr.  gauche,  35  à 45  c.  c.  ; ventr.  dr.,  50  à G0.  Oreillette 
gauche,  30  à 45.  Oreillette  droite,  40  à 55. 

Circonférence  des  orifices  : mitral,  9 à 11c.;  tricuspide  11  c. 

— — artère  pulmon.,  6,5 à 7;  aorte  6,5  à 7. 

Poids  du  ventricule  gauche,  150  à 160  gr.  ; ventricule  droit,  60  gr. 

Épaisseur  des  parois:  ventr.  g.,  10mm.,  ventr.  droit,  4,  dois.,  12. 

— — oreillette  g.,  2'»»'.  Oreillette  dr.,  1mm. 5. 

Nous  terminons  ce  chapitre  par  le  tableau  d’ensemble  de  nos 
recherches.  Celles  qui  ont  porté  sur  des  cœurs  de  phtisiques  ont  été 
faites  en  collaboration  avec  notre  excellent  ami  Palhier  qui  a pris 
pour  sujet  de  sa  thèse  inaugurale:  De  l’état  du  cœur  dans  la  phtisie 
chronique.  Nous  tenons  à le  remercier  ici  du  précieux  concours  qu'il 
nous  a prêté. 


RECHERCHES  SUR  LES  MENSURA 
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OBSERVATIONS 

Vent.  il. 

Cloison 

Or.  g. 

Or.  il. 

Vent.  g. 

Vent.  d. 

mill. 

mm. 

mill. 

mill. 

gr. 

gr. 

4 

î: 

1.5 

2 

17U 

Tuberculose  pulmonaire.  Cachectique.  Mort  <le  poussée  aiguë 

5 

U 

2 

2.5 

Mort  accidentellement. 

G 

il 

4 

3 

Rétrécissement  mitral  pur. 

5 

13 

2 

1.5 

Pneumonie.  Cœur  normal. 

4.5 

12.5 

2 

2 

ICO 

Tuberculose  pulmonaire.  Cachexie. 

S 

9 

2 

2 

140 

50 

Tuberculose  pulmonaire.  Cachexie. 

4 

20 

2.5 

1.2 

300 

50 

Symphyse  cardiaque.  Mort  accidentellement. 

6 

15 

1.2 

9 

Congestion  pulmonaire. 

7 

10 

1.5 

2 

Tuberculose  pulmonaire.  Cachexie.  Morte  de  poussée  aiguë. 

4 

10 

3.5 

2 

130 

50 

Cancer  utérin. 

6 

15 

2 

2 

170 

70 

Pneumonie  double.  Adhér.  pleur,  anciennes. 

4 

22 

2.3 

1.2 

275 

75 

Prostatique.  Néphrite  purulente.  Emphysème. 

5 

13 

2.5 

2 

180 

114 

Pneumonie.  Emphysème.  , 

3 2 

10 

1 

1.2 

115 

65 

Tuberculose  pulmonaire.  Cachexie. 

4 

10 

1 

1 

125 

42 

Tu  b.  pulm.  Cachexie.  Morte  de  pneumothorax. 

4 

7 

2.5 

2.5 
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55 

Insuffisance  mitrale  pure. 

9 

14 

2.1 

3 

330 

130 

Symphyse  cardiaque.  Insuffisance  mitrale  et  aortique. 
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10 

1.4 
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Tuberculose  pulmonaire.  Cachexie. 

9.5 

11 

1.5 

1 2 

230 

88 

Emphysème.  Néphrite. 

5 

8 

1 

1 

140 

60 

Tuberculose  pulmonaire.  Cachexie. 

4 . 5 

9 

1 

1 

150 

50 

Tuberculose  pulmonaire.  Cachexie. 

3.7 

10.5 

1.2 

1 .2 

152 

70 

Tuberculose  pulmonaire.  Cachexie. 

4.3 

9 

1.3 

25 

150 

48 

Morte  accidentellement. 

5 

15 

1.2 

1.2 

140 

55 

Cancer  de  l'œsophage. 

3.5 

13 

1 .6 

1.6 

140 

50 

Cancer  de  l’estomac. 

3.5 

9 

0.9 

1 .7 

143 

51 

Tuberculose  pulmonaire.  Cachexie. 

3 

17 

1 

1.4 

146 

73 

Pneumonie. 

10 

17 

0.8 

1.2 

Pneumonie.  Scoliose. 

7 

22 

16 

1 5 

Néphrite  parenchymateuse. 

G 

15 

1.5 

1 

135 

30 

Cystite  et  pyélonéphrite. 

4 

11 

3 

9 

155 

65 

Rétréc.  et  légère  insu  if.  mitrale. 

I 

11 

1 

1 .5 

140 

50 

Tub.  pulm.  Rétréc.  Art.  Pulm.  Utérus  gravide  ïi  4 mois. 

2.8 

10 

o 

1 

148 

58 

Tuberculose  pulmonaire.  Reins  sclérosés. 

S 

10 

i 

1 

100 

35 

Fièvre  typhoïde.  Perforation  intestinale. 

3 

10 

1.6 

1 .2 

115 

61 

Tuberculose  pulmonaire.  Méningite. 

4 

11 

15 

1 .5 

155 

60 

Tuberculose  pulmonaire.  Cachexie. 

3 

10 

1 

1 

125 

54 

Kyste  hydatique  du  foie. 

5 

15 

1.5 

1 

180 

65 

Cirrhose  atrophique  du  foie. 

2.5 

10 

1 .5 

1.5 

140 

50 

Tuberculose  pulmonaire.  Cachexie. 

3.5 

16 

2 

1.5 

160 

100 

Tuberculose  pulmonaire. 

8 

11 

a 

4 

180 

75 

Rétrécissement  mitral.  Insuffisance  aortique. 

7ô 

19 

1 .2 

1.5 

160 

58 

Sarcome  du  pied. 

5 

11 

2.5 

1.5 

145 

60 

Rétrécissement  et  insuffisance  mitrale.  Pneumonie. 

9 

13 

4 

3 

155 

130 

Rétrécissement  et  légère  insuffisance  mitrale. 

CHAPITRE  II 


État  de  l’oreillette  gauche  dans  les  lésions  mitrales. 


L’oreillette  gauche  dans  le  rétrécissement  mitral  et  l’insuffisance 
mitrale  isolés  ou  combinés,  se  dilate  et  s’hypertrophie.  Sur  ce  point 
tous  les  auteurs  classiques  sont  d’accord,  mais  où  la  difficulté 
commence,  c’est  quand  il  s’agit  d’indiquer  dans  quels  cas  c’est  la 
dilatation  qui  prédomine,  dans  quels  cas  c’est  l’hypertrophie.  Ainsi  par 
exemple  est-ce  que  le  degré  de  rétrécissement,  là  où  le  rétréeissse- 
ment  vient  compliquer  l’insuffisance,  fait  sentir  son  influence  sur 
l’hypertrophie  ou  sur  la  dilatation?  Ce  sont  là  des  questions  aux- 
quelles fort  peu  d’auteurs out  répondu. 

D’après  Potain  et  Rendu  (d),  ce  qui  caractérise  l’insuffisance  et  la 
distingue  en  partie  du  rétrécissement,  c’est  que  la  dilatation  domine 
et  que  l’hypertrophie  n’est  pas  seule  eu  cause;  les  parois  bien 
qu’épaissies  ne  le  sont  pas  comparativement  à l’agrandissement  du 
cœur.  Peter  (2)  exprime  une  idée  analogue  : « Consécutivement,  dit-il,  à 
l’insuffisance  mitrale  non  seulement  l’oreillette  se  dilate  mais  ses 
parois  musculaires  augmentent  d’épaisseur;  à plus  forte  raison 
l’hypertrophie  se  produit-elle  alors  que  le  rétrécissement  est  venu 
compliquer  l’insuffisance  ».  Pour  Rucquoy  (3)  l’action  de  l’insuffisance 
sur  l’oreillette  diffère  entièrement  de  celle  du  rétrécissement.  Dans 
le  rétrécissement  le  sang  contenu  dans  l’oreillette  trouvé  à ce  niveau 
une  ouverture  insuffisante  pour  la  quantité  de  sang  qui  doit  être 
débitée  dans  un  temps  donné;  de  là  une  résistance  contre  laquelle 
les  parois  de  cette  cavité  ont  à lutter  incessamment.  Dans  l’insuffi- 

(1)  Dict.  de  Dr  chambre,  art.  Cœur,  p.  G00. 

(2)  Traité  clinique  et  pratique  des  maladies  du  cœur  et  de  la  crosse  de 

l'aorte,  1883.  ^ 

(3)  Leçons  cliniques  sur  les  maladies  du  cœur,  4"  édition,  1879. 


sauce  mitrale,  au  contraire,  « au  moment  où  le  sang  poussé  parla 
systole  ventriculaire  reflue  en  partie  dans  l’oreillette,  il  y aurait 
bientôt  une  tension  exagérée  dans  tout  le  système  des  veines 
pulmonaires  si  l’oreillette  elle-même  ne  se  laissait  dilater  pour 
recevoir  et  garder  la  quantité  de  sang  qui  lui  arrive  en  excès;  cette 
dilatation  secondaire  devient  ainsi  une  lésion  salutaire  ou  compen- 
satrice de  l’insuffisance  mitrale  comme  son  hypertrophie  était  la 
lésion  compensatrice  de  rétrécissement  de  l’orifice  correspondant. 

Voyons  à quoi  nous  conduit  le  raisonnement  quand  nous  envisa- 
geons successivement  les  trois  cas,  rétrécissement  mitral  pur,  insuf- 
fisance mitrale  pure,  rétrécissement  et  insuffisance  combinés. 

L’existence  d’un  rétrécissement  mitral  pur  offrant  un  obstacle  au 
cours  du  sang,  provoquera  une  dilatation  suivie  d’hypertrophie  (i)de 
la  cavité  immédiatement  en  amont,  c’est-à-dire  de  l’oreillette  gauche. 
L’obstacle  étant  considérable,  la  dilatation  sera  moins  forte  et 
l’hypertrophie  portée  au  maximum- 

Dans  l'insuffisance  mitrale  pure  le  mécanisme  est  tout  autre.  Au 
moment  de  la  contraction  du  ventricule  gauche  une  certaine 
quantité  de  sang  reflue  dans  l’oreillette  du  même  côté  et,  s’ajoutant 
à la  masse  qu’elle  contient  déjà,  la  dilate.  Ce  n’est  (pie  pour  réagir 
contre  cette  dilatation  que  l’oreillette  s’hypertrophiera  et  non 
pour  forcer  un  obstacle;  on  conçoit  facilement  que  le  ventricule  gau- 
che, avec  sa  paroio ou  6 fois  plus  forte  que  celle  de  l’oreillette  ne  lais- 
sera guère  à cette  dernière  le  loisir  de  s’hypertrophier;  dans  cette  lutte 
inégale  l’oreillette  cédera  bientôt  et  le  rétrécissement  de  la  lésion  se 
fera  sentir  jusque  dans  le  ventricule  droit.  Comment  l’oreillette  ne 
céderait-elle  pas  alors  que  « la  colonne  sanguine  qui  reflue  s'ajoutant 
à celles  des  veines  pulmonaires  emplit  l’oreillette  et  la  distend  dans 
le  temps  même  qu’étant  en  diastole  (die  se  trouve  passive  et 
n’oppose  aucune  résistance  » (2).  En  somme,  tandis  que  dans  le 
rétrécissement  pur  on  avait  en  même  temps  qu’une  forte  dilatation 
une  hypertrophie  maxima,  on  a dans  l’insuffisance  mitrale  une 
dilatation  maxima  jointe  à un  faible  degré  d’hypertrophie. 

Mais,  nous  l’avons  souvent  répété,  les  cas  de  rétrécissement 
mitral  pur  et  surtout  d’insuffisance  isolée  sont  rares.  Le  plus  souvent, 

(1)  D’après  le  Dr  C'en  a s (Thèse,  Lyon,  1884)  la  dilatation  r ut  consécutive 
V hypertrophie. 

(2)  Potaix  et.  Rendu.  Dirt.  de  De  chambre . Art.  Cœur,  p.  001 . 
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sous  l’influence  d’un  travail  d'endocardite  chronique,  il  se  joint  à 
l'insuffisance  mitrale  un  certain  degré  de  rétrécissement  qui  peut 
lui-même  à un  certain  moment  dominer  la  scène.  Il  nous  semble 
logique  d’admettre  que  l’oreillette  dilatée  par  l'insuffisance  rencon- 
trant dans  le  cas  où  le  rétrécissement  vient  s'y  ajouter  un  obstacle 
matériel  à sa  déplétion  s’hypertrophiera  pour  lutter  et  cela,  d’autant 
plus  qu’à  mesure  que  le  rétrécissement  augmente  le  ventricule  perd 
lui-même  de  sou  action  dilatante  et  paralysante  sur  la  paroi  de 
l’oreillette.  L’hypertrophie  ira  croissant  tandis  que  la  dilatation 
restera  dans  le  statu  quo,  si  sousl’inlluence  de  l'hypertrophie  elle  ne 
diminue  même  pas  légèrement. 

Nous  trouvons  mal heureurement  dans  la  littérature  médicale  trop 
peu  d’observations  complètes  pour  étayer  ces  hypothèses  sur  des 
bases  sérieuses.  Voici  ce  qui  a trait  aux  oreillettes  dans  quelques 
observations  où  nous  avons  pu  faire  nous-mêmes  les  principales 
mensurations  du  cœur. 

Obs.  XII  (détail,  page  44).  — Rétrécissement  mitral  pur.  — Femme, 
33  ans.  Poids  total  du  cœur,  340  gr.  L’oreillette  gauche  a des  parois 
de  4 millim.  et  une  capacité  de  75  centim.  cubes. 

Obs.  XXX  (détail,  page  80).  — Rétrécissement  mitral  pur.  — 
Insuffisance  aortique.  Femme,  32  ans.  Cœur,  poids  total,  360  gr. 
Epaisseur  de  la  paroi  de  l’oreillette  gauche,  5 millim.  et  capacité 
auriculaire,  70  c.  c. 

Obs.  XXVI  (détail,  page  72).—  Rétrécissement  mitral  considérable 
avec  légère  insuffisance  mitrale.  Femme,  55  ans.  Poids  du  cœur, 
355  gr.  Paroi  de  l’oreillette  gauche  5 millim.  et  capacité  105  c.  c. 

Obs.  XXIX  (détail,  page  77).  — Rétrécissement  mitral  considé- 
rable avec  légère  insuffisance  mitrale.  Femme,  02  ans.  Cœur,  680  gr. 
Paroi  de  l’oreillette  gauche,  4 millim.  et  capacité  650  c.c. 

Obs.  XXVIII  (détail,  page  76).  — Rétrécissement  mitral  faible  et 
insuffisance  mitrale.  Homme,  34  ans.  Circonférence  de  l’orifice 
auriculo-ventriculaire  gauche,  6 centim.  Paroi  de  l'oreillette  gauche, 
2mm,5  et  capacité  100  c.  c. 

Obs.  XX  (détail,  page  60 — Insuffisance  mitrale  pure.  — Femme, 
51  ans.  Cœur,  poids  total.  345  gr.  L’oreillette  gauche  a des  parois  de 
2mm,5  et  une  capacité  de  83  c.  c. 
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Dans  ces  données  nous  ne  trouvons  aucun  chiffre  qui  aille  à l’en- 
contre des  conclusions  auxquelles  nous  avons  été  conduits  par  le 
raisonnement.  On  voit  en  particulier  dans  les  cas  d'insuffisance  mi- 
trale pure  ou  prédominante  l’hypertrophie  de  la  paroi  auriculaire  être 
peu  accentuée. 

La  dilatation  de  l’oreillette  gauchi'  dans  les  lésions  mitrales  peut 
quelquefois  donner  à cette  cavité  un  volume  égal  à la  moitié  du 
volume  total  du  cœur.  C’était  le  cas  clans  l’observation  de  Toledano  (1) 
oii  la  longueur  de  l’oreillette  gauche  était  de  12  eentim.  et  sa  largeur 
de  11  eentim.  ; il  s’agissait  d'un  rétrécissement  mitral  datant  de 
20  ans 

D’après  le  D1 2'  Cénas  (2)  la  capacité  de  l’oreillette  gauche  dans  le 
rétrécissement  mitral  peut  être  de  170  c.  c.  sans  que  l’orifice  auricu- 
lo-ventriculaire  soit  dilaté. 

Nous  l’avons  trouvée  dans  un  cas  (observation  XXIX,  p.  77)  de 
650  c.  c. 

Stokes  dans  son  Traité  des  maladies  du  cœur  (3)  rapporte  l’obser- 
vation suivante  où  la  dilatation  fut  telle  qu’elle  déterminait  de  la 
matité  dans  toute  la  moitié  gauche  de  la  poitrine. 

Observation  I.  (Stokes).  — Rétrécissement  mitral. — Asthme  car- 
diaque. — Dilatation  énorme  temporaire  de  l’oreillette  gauche. 

Une  fille  âgée  de  11  ans  environ,  d’une  apparence  délicate  est  sujette 
depuis  les  premières  années  de  sa  vie  à des  attaques  extraordinaires  de  dys- 
pnée et  d’orthopnée. 

Il  existe  au  cœur  un  murmure  systolique  permanent  et  légèrement  rude  qui 
a son  maximum  d’intensité  dans  le  voisinage  du  mamelon  gauche.  Dernière- 
ment, j’ai  été  appelé  au  moment  d’un  accès  effroyable.  Le  pouls  était  petit, 
inégal,  accéléré  à un  degré  extrême.  Toux,  angoisse,  douleur,  dyspnée. 
Lorsque  je  vis  la  malade  l’accès  durait  depuis  12  heures.  Je  trouvai  la  moitié 
gauche  de  la  poitrine  mate  d’une  façon  absolue,  excepté  dans  la  partie  pos- 
téro-inférieure. Cette  matité  était  semblable  à celle  qu’aurait  produite  la  com- 
pression du  poumon  par  un  épanchement  considérable.  Sous  l'influence  d’un 
traitement  anodin  la  clavicule  redevint  sonore  à la  percussion,  puis  dans  le 
cours  des  24  heures  qui  suivirent  la  partie  supérieure  de  la  région  sternale 

(1)  Toledano.  Soc.  nnat.  Progrès  médical,  1875,  p.  611. 

(2)  Thèse  Lyon,  1884. 

(8)  Stokes.  Traite  des  maladies  du  cœur.  Traduction  Sénac,  1S04,  p.  207. 


reprit  également  sa  sonorité  normale.  Le  4e  jour  toute  matité  avait  disparu. 
Dans  l’absence  d’autre  cause  pouvant  expliquer  cette  matité  j’arrive  force- 
ment à en  conclure  que  la  matité  était  due  à une  distension  extraordinaire 
de  l’oreillette  gauche,  distension  assez  considérable  pour  refouler  le  pou- 
mon. 

Voici  l'état  dans  lequel  le  Dr  Sansom  (1)  dit,  dans  un  travail  tout 
récent,  avoir  trouvé  l'oreillette  gauche  dans  les  cas  de  rétrécissement 
mitral  dont  il  lui  a été  donné  de  faire  l’autopsie  : « L’oreillette  gauche 
était  à la  fois  d.ilatée  et  hypertrophiée  dans  10  cas,  hypertrophiée 
seulement  dans  3 cas,  et  dilatée  seulement  dans  18  cas  ».  Il  n’y 
a pas  dans  son  mémoire  de  renseignements  complémentaires. 

Outre  la  dilatation  de  sa  cavité  et  l’hypertrophie  de  sa  paroi, 
l’oreillette  gauche  dans  les  lésions  mitrales  offre  encore  certaines 
particularités  intéressantes.  L’endocarde  est  épaissi  dans  son  ensem- 
ble et  présente  par  places  des  taches  blanchâtres,  opaques,  analogues 
aux  plaques  laiteuses  du  péricarde  ; cette  hvpergenèse  est  l’indice 
d’une  endocardite  chronique  qui  paraît  résulter  de  l’exagération  de 
pression  subie  par  la  paroi  interne  de  l’oreillette  en  même  temps  que 
d’une  exagération  de  fonctionnement. 

Rarement  dans  l’insuffisance,  mais  fréquemment  dans  le  rétrécis- 
sement mitral,  les  lésions  inflammatoires  de  la  valvule  bicuspide  se 
propagent  sur  l’endocarde  de  l’oreillette,  le  plus  ordinairement  à la 
face  postérieure  seulement.  C’est  là  le  lieu  d’élection  des  foyers  d’a- 
thérome.  des  ulcérations  d’endocardite  pariétale,  et,  par  suite,  des 
coagulations  fibrineuses.  M.  Lépine  (2),  dès  1869,  attira  l’attei.tion  sur 
celait;  d’après  lui  la  paroi  postérieure  maintenue  plus  ou  moins 
fixement  en  haut  par  une  adhérence  à la  bronche  gauche  est  tiraillée 
au  moment  de  la  systole  ventriculaire.  Quelle  qu’en  soit  l’interpré- 
tation cette  localisation  presque  (3)  exclusive  de  lésions  existe;  nous 
la  signalons  nous  même  dans  plusieurs  observations.  Comme  le  fait 
remarquer  M.  Potain  (4)  pour  qu’un  caillot  se  développe,  il  faut  d’une 
part  que  l’intégrité  du  revêtement  épithélial  n’existe  plus,  et  d’auire 


(1)  E.  Saxsom.  Anatomie  pathologique  et  mode  de  développement  du  rétrécisse, 
ment  mitral  chez  les  enfants.  International  Journal  of  the  medical  sciences. 
Londres,  mars  1890,  p.  229. 

(2)  Lépine.  Comptes  vendus  de  la  Société  de  biologie,  1869. 

(3)  Elle  manque  dans  notre  observation  XXIX,  p.  77. 

(-1)  Potain.  Clinique.  Semaine  médicale,  27  février  1889. 


part  que  l’écoulement  du  sang  se  ralentisse.  La  première  condition 
est  remplie  par  ces  loyers  d’endocardite  postérieure  que  nous  venons 
de  signaler;  la  seconde  l’est  également,  car  au  même  niveau  le  sang 
coule  lentement  quand  il  s’agit  d’un  rétrécissement.  Nous  trouverons 
donc  là  des  végétations  fibrineuses  pédiculées  ou  sessiles  dont  la 
présence  appellera  de  nouvelles  coagulations.  Celles-ci  peuvent  arri- 
ver à remplir  l’oreillette  comme  dans  l’observation  suivante. 

Observation  II  (résumée).  — I)1'  Charmeil.  Revue  de  médecine, 
1888,  p.  155.  — Rétrécissement  mitral.  — Caillots  ramollis  de 
l’oreillette  gauche  ayant  déterminé  des  embolies  qui  se  sont 
manifestées  seulement  par  de  grands  accès  fébriles  et  par  de  la 
dyspnée. 

V...,  36  ans,  employé  de  commerce.  Service  de  M.  Lépine.  A 24  ans, 
rhumatisme  polyarticulaire  aigu  généralisé.  C’est  dès  ce  moment  qu’il  res- 
sentit les  palpitations  cardiaques  qui  ne  l’ont  plus  quitté.  Il  a eu  depuis  plu- 
sieurs attaques  de  rhumatisme. 

Le  5 juillet  1887,  le  malade  était  dans  un  état  de  dyspnée  extraordinaire; 
il  n’accusait  qu’une  sensation  de  malaise  indéfinissable,  mais  pas  d’angoisse 
précordiale.  Il  était  en  proie  à des  frissons  très  violents  et  à du  tremblement 
avec  accélération  des  mouvements  respiratoires  et  cardiaques. 

Les  frissons  revenaient  en  revêtant  le  type  tierce. 

Autopsie.  — La  cause  immédiate  de  la  mort  était  l’arrêt  de  la  circulation 
pulmonaire;  on  trouve,  en  effet,  quelques  noyaux  d’infarctus.  Au  cœur, 
l'oreillette  gauche  était  remplie  par  un  caillot  ancien,  feuilleté,  ramolli  au 
centre,  qui  la  comblait  presque  entièrement;  l’orifice  des  veines  pulmonaires 
était  en  partie  oblitéré. En  détachant  le  caillot  de  l’endocarde  auriculaire,  on 
constatait  sur  la  paroi  postérieure  des  lésions  très  accusées  d’athérome  qui 
n’existaient  pas  sur  les  autres  points  de  l’endocarde.  La  paroi  était  rendue 
tout  à fait  rigide.  Il  y avait  un  rétrécissement  mitral  admettant  à peine  l’ex- 
trémité du  petit  doigt;  pas  d’insuffisance.  Les  accès  fébriles  reconnaissaient 
pour  causes  des  embolies  capillaires  provenant  de  la  portion  centrale 
ramollie  du  caillot  de  l’oreillette. 

On  a cité  des  cas  de  rétrécissement  mitral  très  accusé  où  les 
caillots  de  l’oreillette  gauche  formaient  une  stratification  régulière 
comme  on  en  rencontre  dans  les  anévrysmes.  En  voici  trois 
exemples. 
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Observation  III  (résumée).  — Bourdel.  Société  anatomique  de 
Paris,  juin  1880.  — Rétrécissement  mitral.  — Dépôts  de  caillots 
fibrineux  stratifiés  sur  les  parois  de  l'oreillelle  gauche  consi- 
dérablement dilatée. 

La  nommée  L...,  53  ans.  Service  de  M.  le  D1'  Audboui,  à l’hospice 
d’Ivry.  Morte  de  pneumonie. 

Autopsie.  — Rétrécissement  mitral  laissant  pénétrer  seulement  une  plume 
d’oie.  On  trouve  une  augmentation  du  volume  du  cœur  portant  presque 
exclusivement  sur  l’oreillette  gauche  qui  atteint  à peu  près  le  volume  du 
poing.  La  consistance  de  celle-ci  est  aussi  très  modifiée  ; elle  est  dure,  non 
dépressible,  et  donne  au  doigt  la  sensation  d’une  paroi  épaisse  constituée  par 
un  tissu  dense.  A la  coupe,  on  constate,  en  effet,  que  ses  parois  sont  énormé- 
ment épaissies,  d’une  façon  peu  uniforme,  et  qu’elles  atteignent  en  certains 
points  l’épaisseur  de  trois  centimètres.  En  examinant  la  texture  de  ses 
parois,  on  voit  qu’elles  présentent  à la  coupe  des  stries  concentriques  et  sont 
manifestement  constituées  par  des  lamelles  fibrineuses  enroulées  les  unes 
autour  des  autres.  Les  plus  externes  de  ces  lamelles,  qui  sont  aussi  les  plus 
minces  et  les  plus  décolorées,  adhèrent  intimement  entre  elles  et  à la  paroi 
de  l’oreillette.  A mesure  qu’elles  deviennent  plus  internes,  elles  sont  plus 
épaisses,  moins  denses,  et  légèrement  colorées.  Les  plus  superficielles 
adhèrent  faiblement,  et  leurs  bords  déchiquetés  se  recourbent  dans  l’inté- 
rieur de  la  cavité. 

Observation  IV.  — Lyonnet.  Lyon  médical,  15  septembre  1889.  — 

Rétrécissement  mitral. 

M.  Lyonnet  présente  à la  Société  des  sciences  médicales  de  Lyon  des 
pièces  anatomiques  provenant  d’une  malade  morte  dans  le  service  de  M.  le 
professeur  Renaut  au  Perron,  avec  une  hémiplégie  gauche  datant  de  9 ans, 
et  un  rétrécissement  mitral. 

A l’autopsie,  on  a trouvé  un  caillot  volumineux  stratifié  dans  l’oreillette 
gauche  qui  est  très  dilatée.  Les  deux  veines  pulmonaires  supérieures  se  sont 
creusées  dans  l’intérieur  de  ce  caillot,  deux  véritables  canaux  et  ont  ainsi 
formé  une  sorte  de  valvule  avec  la  partie  du  caillot  qui  les  sépare.  L’orifice 
mitral  ne  peut  admettre  que  le  petit  doigt;  il  a un  diamètre  d’un  centi- 
mètre environ.  Les  valves  de  la  mitrale  sont  soudées  ensemble  et  forment 
un  infundibulum.  Pas  d'hypertrophie  du  . ventricule  gauche. 

Dans  l’observation  suivante,  le  caillot  oblitérait  complètement  les 
veines  pulmonaires  droites. 
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Observation  V (résumée).  — D1-  Desplats.  — Rétrécissement  mi- 
tral.— Obstruction  complète  des  veines  pulmonaires  droites  par 
des  caillots  anciens  dans  l'oreillette  gauche. 

Van  Cuyi,  Colette,  43  ans,  ménagère,  eniraitle  16  aoiït  dans  le  service  de 
M.  Desplats.  Elle  donnait  peu  de  renseignements  sur  son  passe.  Son  oppres- 
sion était  extrême  et  ne  lui  permettait  pas  de  l'aire  un  pas.  Le  teint  était 
jaunâtre,  la  face  bouffie,  le  ventre  gros  et  fluctuant,  les  extrémités  supé- 
rieures et  inférieures  un  peu  œdématiées,  le  pouls  petit  et  faible.  Râles 
crépitants  et  sous-crépilanls  dans  tout  le  poumon  droit,  expectoration  san- 
glante. Bruits  du  cœur  faibles;  pas  de  souffle. 

Peu  de  jours  après  son  entrée,  l’œdème  des  membres  avait  disparu  et  les 
crachats  sanglants  étaient  moins  nombreux  ; par  contre  l’ascite  avait  aug- 
menté ; quelques  pondions  furent  faites  successivement  et  donnèrent  issue 
chaque  fois  à 5 ou  6 litres  de  sérosité  citrine. 

Le  3 septembre.  La  dyspnée,  la  faiblesse  et  la  cyanose  étaient  accusées. 
Peu  â peu  ces  phénomènes  allèrent  s’aggravant  et  le  18  la  mort  survint  len- 
tement par  asphyxie. 

Autopsie.  — Poumon-'.  Le  gauche  était  légèrement  congestionné  â la 
base  et  lin  peu  emphysémateux.  Le  droit  était  exsangue,  petit,  dur  et  pré- 
sentait â la  coupe  des  foyers  d’apoplexie  d’âges  différents. 

Cœur.  Libre  dans  le  péricarde.  Il  existait  un  rétrécissement  très  prononcé 
de  l’orifice  mitral  dont  les  valvules  étaient  Irès  épaissies  et  couvertes  de 
végétations  mùriformes  sur  leur  face  supérieure.  Dans  le  ventricule  et  dans 
l’oreillette  du  côté  gauche  il  y avait  des  caillots  anciens,  polypiformes,  dont  le 
centre  avait  subi  la  dégénérescence  granulo-graisseuse  et  offrait  un  aspect 
purulent.  Le  caillot  ventriculaire  peu  volumineux  était  fortement  attaché  aux 
colonnettes  du  cœur  au  milieu  desquelles  il  était  perdu.  Le  caillot  auricu- 
laire d’un  volume  énorme  remplissait  l’oreillette  gauche.  Il  était  très  adhé- 
rent aux  parois  surtout  sur  un  point  où  se  trouvaient  des  végétations  sem- 
blables aux  végétations  valvulaires  et  obturait  complètement  les  veines 
pulmonaire  droites.  Au  niveau  des  veines  pulmonaires  gauches  l’oreillette 
était  libre,  mais  sa  capacité  était  réduite  à une  rigole  permettant  au  sang  de 
couler  directement  dans  le  ventricule.  Ce  caillot  solide  d’un  blanc  jaunâtre,  se 
déchirait  facilement  et  son  centre  avait  une  apparence  franchement  purulente. 

Les  veines  pulmonaires  droites  ne  contenaient  aucun  caillot.  La  branche 
droite  de  l’artère  pulmonaire  était  oblitérée  par  un  caillot  blanc  jaunâtre 
d’apparence  granuleuse  se  prolongeant  dans  scs  plus  Unes  ramifications. 

Foie  cardiaque.  Reins  normaux. 
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Quelquefois  c’est  l’auricule  qui  est  remplie  de  caillots  fibrineux 
anciens  et  durs.  M.  Turner  (1  ; en  a présenté  un  bel  exemple  en  1874 
à la  Société  anatomique.  Nous-mêmes  dans  un  cas  de  lésion  mitrale 
dont  nous  rapportons  plus  loin  (obs.  XXXViil,  p.  8(5)  l’observation 
complète,  comme  cas  d’hypertrophie  ventriculaire  gauche  par  rétré- 
cissement généralisé  des  artères  chez  un  mitral,  nous  avons  pu  consta- 
ter que  l’auricule  était  distendue  par  un  caillot  ancien  qui  faisait  saillie 
dans  la  cavité  de  l’oreillette  et  dont  la  partie  superficielle  y formait 
un  lambeau  mobile. 

M.  Ziemssen  (2)  «le  Munich  a décrit  au  9U  congrès  allemand  de 
médecine  des  polypes  fibrineux  du  cœur  qu’il  a rencontrés  dans 
certains  rétrécissements  mitraux.  Le  caillot  après  avoir  débuté  dans 
Tauricule  restait  fixé  aux  irrégularités  de  la  paroi  et  augmentant 
peu  à peu  de  volume  prenait  la  forme  sphérique  en  même  temps 
qu’il  restait  adhérent  par  un  pédicule. 

Distendue  ou  non  par  des  caillots  Tauricule  présente  dans  les  cas 
de  lésion  mitrale  et  surtout  dans  le  rétrécissement  mitral  une  forme 
spéciale  sur  laquelle  le  Dr  Cénas  (3)  appelle  avec  raison  l’attention. 
Au  lieu  d’être  flasque,  aplatie,  accolée  contre  l’aorte  et  l’artère  pul- 
monaire, elle  devient  conique  et  comme  turgide  ; son  volume  et  sa 
capacité  augmentent  (4)  en  même  temps  que  sa  communication  avec 
le  sinus  auriculaire  s’élargit.  Avant  d’ouvrir  le  cœur  l’aspect  de  l’au- 
ricule peut  faire  diagnostiquer  le  rétrécissement  mitral.  Nous  avons 
eu  plusieurs  fois  l’occasion  de  constater  ce  fait  et  dans  un  cas  de 
rétrécissement  mitral  à 4 centimètres  avec  légère  insuffisance  Tau- 
ricule  mesurait  (5  centimètres  de  long  sur  S de  large.  Dans  ces  cas 
de  distension  exagérée  on  y trouve  toujours  de  petites  concrétions 
fibrineuses  que  le  ralentissement  de  la  circulation  suffit  à expliquer. 
D’autre  part  dans  un  cas  de  rétrécissement  mitral  avec  légère  insuffi- 
sance (obs.  XXIX,  p.  108)  le  volume  de  Tauricule  était  insignifiant 
quoique  la  dilatation  de  l’oreillette  fût  considérable  (650  c.  c.j. 

(1)  Bulletin  Société  anatomique,  1874,  p.  849. 

(2)  Bulletin  médical , 30  avril  1890. 

(3)  Thèse.  Lyon,  1884. 

(4)  Rosenbach  prétend  avec  Balfour  que  même  dans  l’insuffisance  mitrale 
Tauricule  gauche  dilatée  peut  arriver  à toucher  de  sa  pointe  la  paroi  thoracique 
antérieure  et  à y propager  directement  le  bruit  de  souffle  (G.  Sée.  Traité  des 
maladies  du  cœur,  t.  1,  1889). 


CHAPITRE  III 


État  du  ventricule  gauche  dans  le  rétrécissement 

mitral  pur. 


PRÉLIMINAIRES 


On  a longtemps  nié  l’existence  du  rétrécissement  mitral  pur  mais 
de  si  nombreuses  observations  en  ont  été  rapportées  dans  les  sociétés 
savantes  qu’il  n’y  a plus  que  quelques  auteurs  (1)  pour  en  nier  la 
possibililé  ou  pour  admettre  qu’il  est  d’une  rareté  exceptionnelle  (2). 
Si  les  valvules  ont  perdu  leur  souplesse  et  qu’il  existe  au  niveau  de 
l’orifice  mitral  une  fente  béante  et  rigide  il  y aura  naturellement  une 
insuffisance  concomitante  ; mais,  si  l’anneau  est  seul  intéressé,  les 
valvules  restant  saines,  ou,  ce  qui  est  plus  fréquent,  si  les  valvules 
étant  malades  elles  conservent  encore  une  certaine  souplesse  qui 
permet  leur  accolement,  le  rétrécissement  mitral  sera  pur.  C’est 
Düroziez  qui  a le  plus  contribué  à établir  cette  variété  de  lésion  mi- 
trale. En  1877, dans  les  Archives  générales  de  médecine  (3),  il  écri- 
vait : « Le  rétrécissement  mitral  étant  constitué  par  un  entonnnoir  le 
plus  souvent  souple  on  peut  accepter  qu’au  moment  de  la  systole,  le 
sang  venant  appliquer  les  parois  l’une  contre  l’autre  se  ferme  la  route 
en  arrière  ».  Déjà  avant  ce  travail  on  trouve  quelques  observations  de 
rétrécissement  mitral  pur  dans  les  bulletins  de  la  Société  anatomique 
(Budin,  février  1873,  etc.),  et  depuis,  il  n’est  pas  d’année  où  on  n’en 
présente  des  cas  incontestables  à la  même  société (Bartb, mars  1 871*, 

(1)  Dujardix-Beaumetz.  Leçons  de  clinique  thérapeutique,  t.  I,  1"'  leçon  : 
« On  est  encore  à chercher  clés  cas  isolés  de  l'insuffisance  ou  du  rétrécissement 
mitral  ». 

(2)  Peter. 

(3)  1877,  t.  II,  l>.  32  et  181. 
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Déjorine,  Jardet,  etc.).  Les  thèses  de  Gaudeau,  Miss  Marshall,  Marien 
dit  Cazy,  Mage  (Paris,  1877,  79,  81,88)  ont  successivement  été  écrites 
sur  ce  sujet. 

L’étiologie  du  rétrécissement  mitral  pur  présente  encore  des  points 
bien  obscurs.  Tandis  que  les  uns  l'envisagent  comme  ayant  toujours 
pour  cause  une  endocardite  rhumatismale  ou  autre  survenue  pen- 
dant la  jeunesse  (1)  ou  l’âge  adulte;  d’autres  inclinent  à penser  qu’il 
s’agit  quelquefois  d’une  lésion  congénitale.  D’après  Peter  le  rétrécis- 
sement mitral  serait  toujours  précédé  d’insuffisance.  Il  reste  seule- 
ment acquis  deux  faits  à l’appui  desquels  on  pourrait  multiplier  les 
preuves. 

1°  Dans  certains  cas  le  rétrécissement  mitral  survient  chez  des  per- 
sonnes dont  les  antécédents  morbides  ne  renferment  aucune  cause 
d’endocardite  et  évolue  comme  une  lésion  latente  qui  se  manifeste  à 
la  puberté  ou  seulement  plus  tard,  à l’occasion  d’une  grossesse. 

2°  Le  sexe  féminin  est  beaucoup  plus  souvent  atteint  que  le  sexe 
masculin,  qu’on  admette  on  non  l’hypothèse  d’après  laquelle  l’orilice 
mitral  étant  normalement  rétréci  chez  la  femme  se  trouve  exposé 
par  suite  à une  pression  sanguine  exagérée. 


OPINIONS  DES  AUTEUUS 

Quand  on  parcourt  ce  qu’ont  écrit  les  auteurs  sur  la  question  de 
l’état  du  ventricule  gauche  dans  le  rétrécissement  mitral  on  est  sur- 
pris de  voir  que  toutes  les  opinions  possibles  ont  trouvé  leurs  défen- 
seurs. En  conséquence  nous  croyons  utile  pour  mettre  un  peu 
d’ordre  dans  notre  étude  d'établir  provisoirement  un  tableau  des 
opinions  que  nous  comptons  passer  en  revue  et  discuter  s’il  y a lieu. 

(1)  Le  docteur  Sansom  (Anatomie  pathologique  et  mode  de  développement  du 
rétrécissement  mitral  chez  les  enfants.  International  .Tournai  of  tlui  medical 
sciences,  mars  1890)  émet  l’hypothèse  bizarre  qu’une  simple  frayeur  peut  être 
cause  d’endocardite.  S’appuyant  sur  les  expériences  de  Roy  et  Adami  (Brifish 
medical  journal , 1">  décembre  18SS,  p.  1325)  qui  montrent  que  les  conséquences  de 
l’augmentation  artificielle  de  tension  aortique  sont  des  rudesses  avec  ecchymoses 
des  portions  de  la  mitrale  normalement  en  contact  pendant  la  systole,  il  incline  il 
penser  que  la  violence  crée  pour  les  valvules  délicates  des  enfants,  dans  les  cas 
de  terreur  extraordinaire,  le  début  d'une  endocardite  limitée  qui  peut  amener  une 
insuffisance  ou  un  rétrécissement. 
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Paroi  normale  et  capacité  diminuée.  Potain  et  Pendu. 

Paroi  x et  capacité  diminuée.  G.  Sée,  Strümpell,  Eichliorst. 

Paroi  atrophiée  et  capacité  diminuée.  Adams,  M.  Raynaud,  Freid- 
reicli. 

Paroi  hypertrophiée  et  capacité  diminuée.  Bucquoy. 

Paroi  hypertrophiée  et  capacité  augmentée.  Peter,  Jaccoud,  Barthez 
et  Sanné,  Freidreich. 

Voici  comment  MM.  Potain  et  Rendu  expriment  leur  opinion  : 
« Quand  le  rétrécissement  mitral  est  très  serré  le  ventricule  gauche 
ne  recevant  à chaque  diastole  qu’une  petite  quantité  de  sang  se  con- 
tracte presque  à vide  ; il  n’a  qu’une  masse  de  sang  insignifiante  à 
mouvoir  et  ne  produisant  dans  l’aorte  qu’une  tension  peu  considé- 
rable n’y  trouve  qu’un  obstacle  très  faible  à vaincre;  de  là  une 
rétraction  progressive  de  la  cavité  ventriculaire  qui  n’est  pas  seu- 
lement apparente.  Dans  une  observation  de  M.  Rendu  (Bull.  Soc. 
a nat.,  1871)  il  est  dit  expressément  que  la  cavité  ventriculaire  fort 
petite  pouvait  à peine  contenir  une  cuillerée  à bouche  de  sang.  Quant 
à l’épaisseur  des  parois  elle  ne  présente  ordinairement  pas  de 
modifications  bien  appréciables  ». 

Le  ventricule  gauche  reçoit  moins  de  sang  et  sa  cavité  se  rétrécît 
d’autre  part  le  système  artériel  s’adaptant  par  son  élasticité  à la 
quantité  de  sang  qu’il  reçoit  la  tension  artérielle  ne  diminue  pas 
assez  pour  avoir  une  influence  sérieuse  sur  la  paroi  ventriculaire  et 
amener  son  atrophie.  Capacité  diminuée  et  paroi  normale,  telle  est 
l’opinion  de  MM.  Potain  et  Rendu,  telle  estcelle  à laquelle  nous  nous 
rallions.  Nous  verrons  plus  loin  que  ce  n’est  pas  seulement  sur  la 
logique  qu’il  est  possible  d’étayer  cette  conception,  mais  sur  les  faits. 

G.  Sée,  Strümpell,  Eichliorst  émettent  une  opinion  analogue  en  ce 
qui  concerne  la  cavité,  mais  ils  ne  font  pas  allusion  à l’état  de  la 
paroi.  Voici  d'ailleurs  ce  qu’ils  écrivent  à ce  sujet: 

G.  Sée  (1)  : « La  cavité  située  au-dessous  du  rétrécissement  mitral 
contient  trop  peu  de  sang  et  l’oreillette  gauche  trop.  La  dilatation 
ventriculaire  gauche  manque  constamment  ». 

Eichliorst  (2):  « Dans  le  rétrécissement  mitral  le  ventricule  gauche 

(1)  G.  SÉE.  Traité  îles  maladies  de  cœur,  t.  I,  1889;  t.  VII  de  la  Médecine 
clinique  de  G.  Sée  et  Labadie-Lagrave. 

(2)  ElCHHORST.  'Traité-  de  pathologie  interne  et  de  thérapeutique,  l'-r  vol.  Tra- 
duction française,  p.  54. 
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ne  recevant  que  peu  de  sang,  dont  la  pression  est  en  outre  très  fai- 
ble, se  rapetisse  de  plus  en  plus. 

Strümpell  (1)  : « Pendant  la  diastole  du  ventricule  gauche  le  sang 
doit  s’insinuer  péniblement  à travers  Panneau  rigide  et  étroit  de 
l’orifice  mitral.  Laréplétion  du  ventricule  gauche  est  extrêmement 
réduite.  Il  s’ensuit  que  le  ventricule  gauche,  dans  la  sténose  mitrale, 
est  d’ordinaire  petit,  sa  capacité  étroite,  et  que  la  quantité  de  sang 
lancée  dans  les  artères  lors  de  la  systole  est  moindre  qu'à  l’état  nor- 
mal. Quand,  ainsi  que  cela  se  présente,  on  rencontre  dans  une  sté- 
nose mitrale  considérable  une  hypertrophie  du  ventricule  gauche  à 
laquelle  on  ne  trouve  pas  de  cause  appréciable,  il  est  à croire  qu’on 
doit  toujours  l’attribuer  à l’insuffisance  mitrale  qui  existait  antérieu- 
rement ». 

Passons  maintenant  à une  opinion  qui  est  moins  nettement  tran- 
chée, celle  de  Stokes  (2).  Après  avoir  rappelé  l’opinion  du  Dr  Adams 
(1827)  d’après  lequel  le  ventricule  gauche  diminue  de  volume  dans  le 
rétrécissement  mitral  et  qui  en  donne  pour  preuve  la  petitesse,  la 
faiblesse  et  1 irrégularité  du  pouls,  Stokes  ajoute  : « mais  on  ne  sau- 
rait admettre  que  la  faiblesse  et  le  peu  de  développement  du  pouls 
soient  produits  par  une  débilitation  du  ventricule  gauche.  L’existence 
fréquente  de  cette  débilitation  dans  les  rétrécissements  de  l’orifice 
mitral  n’est  point  anatomiquement  démontrée  ». 

Maurice  Raynaud  (3)  convient  que  d’après  la  théorie  le  ventricule 
gauche  doit  tendreà  revenir  sur  lui-même,  mais  il  dit  qu’en  pratique 
il  est  rare  qu’il  n’y  ait  pas  un  autre  élément  qui  amène  l’hypertro- 
phie. Nous  citons  textuellement  sa  discussion  : « Recevant  moins  de 
sang  à chaque  diastole  et  par  conséquent  en  projetant  une  moindre 
quantité  dans  l’aorte,  le  ventricule  gauche  tend  à revenir  sur  lui- 
même.  La  théorie  semble  même  indiquer  qu’il  devrait  s’atrophier,  mais 
rien  n’est  plus  rare.  Il  faut  ici  se  défier  des  apparences  et  en  particulier 
tenir  compte  de  l’hypertrophie  compensatrice  qu’a  souvent  subie  le 
ventricule  droit  et  qui,  parla  loi  des  contrastes,  fait  trouver  petit  son 
congénère.  D’ailleurs  tout  le  système  artériel  s’accommode  aux  nou- 
velles conditions  qui  lui  sont  faites  : il  revient  sur  lui-même  de  ma- 

(1)  Strümpell.  Traité  de  pathologie  interne.  Traduction  Scliramme,  1. 1, 1SS8, 
p.  418. 

(2)  Stokes.  Traduction  Sénac,  18(i4,  p.  ] 1)6. 

(3)  M Raynaud.  Article  Cœur.  Dictionnaire  de  Jaccoud,  p.  610; 
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nière  à maintenir  la  colonne  sanguine  dans  un  degré  de  tension 
moindre  sans  doute  qu'à  l’état  normal  mais  suffisant  encore  pour 
exiger  de  la  part  du  ventricule  une  dépense  notable  de  force  mus- 
culaire. Il  y a plus:  loin  d’être  atrophiées,  les  parois  du  ventricule 
gauche  sont  le  plus  souvent  le  siège  d’une  hypertrophie  remarquable. 
Laissons  d’abord  de  côté  les  cas  où  cette  hypertrophie  n’est  qu’appa- 
rente, oii  l’épaississement  des  parois  tient  tout  simplement  à la  dimi- 
nution de  la  cavité  et  au  tassement  des  libres  charnues  revenues  sur 
elles-mêmes.  Supposons  l’hypertrophie  bien  et  dûment  constatée 
comme  c’est  le  cas  le  plus  fréquent.  D’après  la  théorie  allemande  la 
stase  s’étendrait  des  veines  aux  capillaires,  de  ceux-ci  aux  artères  ; 
de  plus  la  compression  exercée  par  les  tissus  sur  les  suffusions  séreu- 
ses s’opposerait  à la  progression  du  sang  dans  les  artères;  bref  la 
tension  artérielle  d’abord  diminuée  finirait  par  s’exagérer  au  point 
de  réclamer  du  ventricule  une  hypertrophie  compensatrice.  La  vérité 
est  qu’un  pur  et  simple  rétrécissement  mitral  sans  aucune  autre 
lésion  ni  clu  cœur,  ni  des  vaisseaux  est  chose  assez  rare.  Un  rétré- 
cissement aortique  concomitant , des  plaques  athéromateuses,  des 
ossi/lcations  de  l’aorte  et  des  artères  périphériques  suffisent  ample- 
ment a expliquer  l’hypertrophie  en  question  ». 

Freidreich  est  éclectique  : Tantôt  il  y a atrophie  des  parois  et  dimi- 
nution de  la  cavité,  tantôt  hypertrophie  et  dilatation.  Nous  aurons 
à discuter  ce  dernier  fait  à propos  de  l’opinion  de  Peter.  « Dans  le 
rétrécissement  mitral  pur,  dit  Freidreich  (1),  la  cavité  du  ventricule 
gauche  se  rapetisse  car  son  tissu  musculaire,  en  vertu  de  sa  contrac- 
tilité tonique,  s’adapte  à la  capacité  représentée  par  une  quantité 
moindre  de  sang.  Dans  les  sténoses  considérables  cette  réduction 
peut  arriver  à un  tel  point  que  le  ventricule  gauche  atrophié  ne 
représente  plus  qu'un  petit  appendice  attaché  au  reste  du  cœur 
énormément  distendu  et  hypertrophié.  » Ailleurs  Freidreich  écrit  : 
« Il  paraît  hors  de  doute  que  la  sténose  mitrale  peut  aussi  produire 
une  hypertrophie  du  ventricule  gauche  quand  elle  cause  une  stase 
considérable  du  sang  dans  les  veines  et  les  capillaires  de  la  grande 
circulation.  Dans  ces  cas  l’augmentation  des  résistances  dans  les 
capillaires,  la  compression  permanente  des  capillaires  et  des  vais- 
seaux plus  petits  par  l’hydropisie  considérable  qui  existe  souvent  en 

(1)  Freidreich.  Traite  des  maladies  du  cœur,  1873.  Traduction  Lorber  et 
Doyon,  p.  280  et  420. 
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pareils  cas  peuvent  très  bien  agir  comme  obstacles  périphériques  à 
l’évacuation  du  ventricule  gauche  et  produire  une  hypertrophie  de 
ce  ventricule  quand  la  lésion  prend  une  certaine  gravité  et  dure 
longtemps  ». 

Niemeyer  (1)  fait  jouer  un  rôle  compensateur  absolu  à l’oreillette 
gauche  et  au  ventricule  droit.  Grâce  à l’hypertrophie  de  ces  deux 
cavités  le  ventricule  gauche  reçoit  une  quantité  de  sang  normale;  la 
circulation  n’est  pas  ralentie  ni  le  contenu  de  l’aorte  diminué.  Nous 
croyons  pouvoir  en  conclure  que,  d’après  lui,  paroi  et  capacité  restent 
dans  le  statu  quo. 

Bucquoy  (2)  admet  la  diminution  de  la  cavité  du  ventricule  gauche 
et  après  être  arrivé  par  le  raisonnement  à conclure  qu’il  ne  doit  pas 
y avoir  d’hypertrophie  de  ses  parois  il  admet  l’hypertrophie  concen- 
trique dans  les  cas  d’orifice  mitral  très  rétréci  : « Dans  le  rétrécisse- 
ment mitral  pur,  dit-il,  la  puissance  contractile  de  la  paroi  veniricu- 
laire  ne  trouve  à s’exercer  que  sur  une  ondée  peu  volumineuse  ; 
donc  pas  de  lutte  et  pas  d'hypertrophie  » . « Si  l’orifice  mitral  est 
très  rétréci  le  petit  volume  de  la  colonne  sanguine  sur  laquelle  le 
ventricule  se  contracte  entraîne  une  diminution  quelquefois  très 
considérable  de  la  cavité  elle-même;  c’est  dans  ce  cas  particulier 
qu’on  observe  la  forme  assez  rare  de  l’hypertrophie  concentrique.  » 

On  peut  admettre  dans  le  cas  présent  que  cette  hypertrophie  con- 
centrique n’est  autre  chose  que  le  léger  épaississement  dû  au  tasse- 
ment des  libres  qu’entraîne  la  diminution  de  la  cavité. 

Nous  voici  maintenant  arrivé  au  groupe  de  ceux  qui  prétendent 
que  le  ventricule  gauche  est  hypertrophié  et  dilaté  dans  le  rétrécisse- 
ment mitral  pur.  Déjà  nous  avons  vu  Freidreich  admettre  que  ces 
faits  se  présentent  quelquefois.  Pour  les  auteurs  qui  suivent,  il  ne 
s’agit  plus  d’une  exception  mais  d’une  règle.  Nous  trouvons  dans  ce 
groupe  Jaccoud,  Barthez  et  Sanné,  Peter. 

Jaccoud  (3)  : « Qu’une  lésion  de  l’orifice  mitral,  insuffisance  ou 
surtout  rétrécissement,  accroisse  par  déplétion  incomplète  la  tension 
du  sang  dans  l’oreillette  gauche,  la  série  des  phénomènes  peut  se 

(1)  Théorie  de  Niemeyer  exposée  dans  Barella.  Quelques  considérations  pra- 
tiquées sur  le  diagnostic  et  le  traitement  des  maladies  du  cœur.  Mémoire  cou- 
ronné à l’académie  de  médecine  de  Belgique,  1872. 

(2)  Bucquoy.  Leçons  cliniques  sur  les  maladies  du  cœur,  1879,  p.  50  et  112. 

(3)  Traité  de  pathologie  interne,  t.  I,  1877,  p.  669  et  750. 


terminer  par  l’hypertrophie  du  ventricule  gauche.  La  stase  de  l’o- 
reillette gauche  agit  par  l’intermédiaire  des  vaisseaux  pulmonaires 
sur  le  ventricule  et  l’oreillette  droits  qui  s’hypertrophient.  Si  les 
contractions  de  cette  dernière  ne  sont  pas  assez  fortes  pour  produire 
une  déplétion  complète,  la  tension  augmente  dans  les  veines  caves 
et  les  capillaires  périphériques.  Le  ventricule  gauche  se  contracte 
alors  avec  une  énerg  ieproportionnel  le  à l'accroissement  de  pression 
à la  périphérie  et  il  s' hypertrophie  ».  « La  sténose  mitrale  est  sus- 
ceptible d’une  compensation  toute  spéciale  sur  laquelle  Freidreich  a 
appelé  l’attention.  En  exposant  les  effets  mécaniques  des  lésions 
valvulaires  j’ai  montré  que  celles  de  l'orifice  mitral,  le  rétrécissement 
surtout,  peuvent  retentir  jusque  sur  le  système  aortique  et  provo- 
quer la  dilatation  du  ventricule  gauche.  Or  si  ce  ventricule  s'Iiyper- 
trophie  en  même  temps  qu'il  se  dilate  la  pression  s’élève  dans  les 
artères,  par  suite  la  progression  du  sang  cave  et  du  sang  pulmonaire 
est  plus  puissante  et  le  rétrécissement  est  plus  aisément  franchi. 
Si  la  dilatation  hypertrophique  du  ventricule  gauche  est  considérable 
elle  peut  même  amener  la  guérison  de  la  sténose  ou  la  remplacer 
par  une  lésion  moins  fâcheuse  c’est  à dire  une  insuffisance.  Quand 
le  détroit  rétréci  n’est  pas  trop  résistant  il  cède  au  mouvement  excen- 
trique du  ventricule  et  l’orifice  devient  plus  large.  » 

Barthez  et  Sanné  (i):  « Quand  le  cœur  est  atteint  gravement  l’affec- 
tion cardiaque  suit  la  même  marche  que  chez  l’adulte.  Le  sang  in- 
complètement chassé  dans  le  ventricule  gauche  en  cas  de  rétrécisse- 
ment mitral  ou  repoussé  en  partie  dans  l’oreillette  en  cas  d’insuffi- 
sance mitrale  s’accumule  dans  l’oreillette.  Celle-ci  s’hypertrophieafin 
de  refouler  le  sang  dans  le  ventricule  qui  s’hypertrophie  également 
pour  envoyer  plus  sûrement  le  sang  dans  l’aorte. 

L’opinion  de  Peter  (2)  se  rapproche  de  celle  de  Jaccoud. 

(1)  Barthez  et  Sanné.  Maladies  des  enfants,  t.  II,  1887,  p.  69. 

(2)  Teter  s’exprime  ainsi  dans  son  Traité  des  maladies  du  cœur  (1883,  p.  480, 
494, 499)  : « 11  est  certains  cas  assez  exceptionnels  où  le  rétrécissement  peut  exister 
ans  insuffisance  concomitante».  ((  11  semblerait  que  ce  qui  est  en  aval  du  rétrécis- 
sement, c’est-à-dire  le  ventricule  gauche  doit  être  rétréci  et  atrophié,  or  il  n’en  est 
rien  : loin  d’être  atrophié  le  ventricule  gauche  est  hypertrophié  ; loin  d’être  rétré- 
cie sa  cavité  est  ordinairement  dilatée.  Mais  cette  sorte  de  paradoxe  anatomique 
s’explique  parfaitement  par  la  pathogénie  de  la  lésion  et  la  dynamique  de  la 
circulation  entravée  ; par  la  pathogénie,  en  effet,  puisque  dans  l’immense  ma- 
jorité des  cas  le  rétrécissement  mitral  n’est  autre  chose  qu’une  conséquence  de 
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Nous  ne  nous  attarderons  pas  longtemps  à discuter  l’argument 
de  Barthez  et  Sauné  qui  se  réduit  à l’hypothèse  d’un  ventricule 
intelligent  « s’hypertrophiant  pour  envoyer  plus  sûrement  le  sang 
dans  l’aorte  ».  Le  système  artériel  recevant  moins  de  sang  revient  sur 
lui-même  et  la  tension  est  seulement  un  peu  moindre;  le  travail  du 
ventricule  n’est  pas  augmenté. 

L’argument  de  Freidreich  pour  les  cas  où  l’on  rencontre  l’hyper- 
trophie du  ventricule  gauche  consiste  à admettre,  comme  en  étant 
la  cause,  l’exagération  de  la  tension  veineuse  qu’amène  l’existence 
des  œdèmes.  Nous  ferons  remarquer  (pie  dans  le  rétrécissement 
mitral  pur  le  malade  meurt  plus  fréquemment  d’embolies  que 
d’hydropisies  et  que  dans  les  cas  où  l’œdème  arrive  c’est  seulement 
au  moment  où  la  cachexie  cardiaque  est  accentuée,  c’est-à-dire  à un 
moment  où  le  cœur  ne  trouve  plus  dans  l’état  du  sang  les  matériaux 
nécessaires  à son  hypertrophie. 

Nous  omettons  à dessein  de  discuter  en  détail  l’opinion  d’après 
laquelle  l’hypertrophie  du  ventricule  gauche  dans  le  rétrécissement 
mitral  est  très  souventdue  à l'insuffisance  mitrale  antérieure;  d’abord 
la  préexistence  d’une  insuffisance  mitrale  n’est  pas  prouvée  dans 
bien  des  cas  et  ensuite,  fût-elle  prouvée,  nous  nous  efforçons  de 
montrer  ailleurs  que  l’insuffisance  mitrale  est  incapable  par  elle- 
même  d’amener  cette  hypertrophie. 

Les  idées  que  soutiennent  Jaccoud  et  Peter  nous  arrêterons  plus 
longtemps.  Elles  se  résument  en  somme  à ceci  : l’existence  du 
rétrécissement  mitral  amène  de  la  stase  dans  l’oreillette  gauche; 
cette  stase  influe  sur  les  cavités  droites  qui  s’hypertrophient  et  si  les 
contractions  de  ces  dernières  ne  sont  pas  suffisantes  pour  amener 

l’évolution  de  la  lésion  qui  a produit  l’insuffisance  et  une  aggravation  de  celle- 
ci  ; par  conséquent  le  ventricule  gauche,  doit  être  ce  qu’il  est  au  cas  d’insuffi- 
sance, c’est-à-dire  dilaté  et  hypertrophié.  J’ajoute  que  cette  dilatation  et  cette 
hypertrophie  s’expliquent  par  la  dynamique  de  la  circulation  ; puisqu’au  cas 
d insuffisance  mitrale  l’entrave  à la  circulation  aortique  créée  par  1 augmentation 
de  la  tension  veineuse  nécessitant  des  contractions  plus  énergiques  du  ventri- 
cule gauche  entraîne  l’hypertrophie  de  celui-ci  ; à plus  forte  raison  la  tension 
veineuse  étant  devenue  plus  considérable  par  le  fait  du  rétrécissement  surajouté 
à l'insuffisance  les  contractions  du  ventricule  sont  elles  devenues  plus  énergiques 
et  l’hypertrophie  ventriculaire  consécutive  plus  prononcée  ».  « Ce  n’est  que  si 
par  hasard  le  rétrécissement  était  pur  que  le  ventricule  gauche  ne  serait  pas 
hypertrophié,  mais  comme  une  insuffisance  a précédé  le  rétrécissement  le  ventri- 
cule gauche  s’est  dilaté  et  hypertrophié  depuis  longtemps.  » 
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une  déplétion  complète  la  tension  augmente  clans  le  système  veineux 
d'abord,  puis  dans  les  capillaires  périphériques.  De  là  à l’accroisse- 
ment  de  la  tension  aortique  et  à l’hypertrophie  du  ventricule  gauche 
il  y a une  liaison  tout  indiquée. 

Nous  répondrons  d’abord  que  cette  théorie  ne  pourrait  s’appliquer 
qu’àun  petit  nombre  de  cas.  Elle  aurait,  par  exemple,  sa  raison  d’êire 
pour  ces  cas  où  la  compensation  n’existant  plus,  par  suite  de  l’aflai- 
blissement  du  ventricule  droit,  les  hydropisies  sont  survenues;  nous 
rentrons  alors  dans  l’hypertrophie  par  suite  d’œdème,  hypothèse  à 
laquelle  nous  avons  répondu  tout  à l’heure.  Dans  les  autres  cas  la 
tension  artérielle  loin  d’être  augmentée  est  normalement  diminuée. 

Si  nous  quittons  les  questions  de  dynamique  circulatoire  et  que 
nous  passions  aux  faits  nous  en  trouvons  à opposer  à cette  manière 
de  voir.  Voici  par  exemple  quelques  observations  où  il  y avait,  outre 
le  rétrécissement  mitral  un  rétrécissement  tricuspidien.  S’il  s’agit 
d’une  question  de  tension  transmise  de  l’oreillette  gauche  aux  cavi- 
tés droites  et  de  celles-ci  par  la  grande  circulation  au  ventricule 
gauche,  la  route  sera  moins  longue  dans  ces  cas,  l’influence  sur  le 
ventricule  gauche  sera  plus  certaine  et  l’hypertrophie  de  cette  cavité 
ne  se  fera  pas  attendre.  Les  trois  faits  suivants  (nous  aurions  inuti- 
lement multiplié  ces  exemples)  montrent  qu’il  n'en  est  rien. 

Observation  VI  (résumée).  — P.  Ayrolles.  Revue  des  maladies  de 
l’enfance,  p.  222,  mai  1885  ; in  thèse  Leudet.  Essai  sur  le  rétrécisse- 
ment tricuspidien  (Paris,  1888).  — Rétrécissements  mitral  et  tri- 
cuspidien. 

L’eau  versée  dans  l’oreillette  gauche  ne  pénètre  pas  dans  le  ventricule. 
L’orilice  mitral  semble  complètement  oblitéré  ; il  forme  un  cul-de-sac  en 
entonnoir  à sommet  dirigé  vers  la  pointe  du  ventricule  qui  est  vide  de 
caillots,  fortement  revenu  sur  lui-même. 

Observation  VII ('résumée).  — Leclerc.  Lyon  médical,  19  juin  1887). 
— Rétrécissements  mitral  et  tricuspidien. 

B...,  Claude,  «âgé  de  13  ans.  Rien  au  point  de  vue  de  l’bérédité.  Jamais  de 
rhumatisme.  A neuf  ans  fièvre  typhoïde.  Depuis  deux  ans  dyspnée,  toux, 
palpitations.  II  y a 6 mois  anasarque,  puis  hémoptysies. 

A son  entrée  le  malade  est  en  orthopnée  ; il  est  cyanosé  et  présente  une 
teinte  ictérique  prononcée  des  conjonctives  et  de  la  peau.  Œdème  des  membres 
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inférieurs,  du  tronc,  îles  membres  supérieurs.  Foie  volumineux,  Urines  rares, 
foncées. 

Autopsie.  — Le  cœur  pèse  400  gr.  L’oreillette  gauche  est  dilatée  ; l’en- 
docarde à ce  niveau  a une  teinte  jaune  chamois.  On  est  conduit  de  l’oreillette 
dans  le  ventricule  gauche  à travers  un  infundibulum  très  allongé  au  sommet 
duquel  se  trouve  l’oritice  mitral  réduit  à un  gros  pertuis  qui  n’admet  pas  la 
pulpe  du  petit  doigt.  Les  parois  du  ventricule  gauche  sont  sensible- 
ment normales.  L’oreillette  droite  est  dilatée.  Les  parois  du  ventricule  droit 
sont  aussi  épaisses  que  celles  du  ventricule  gauche.  L’orifice  tricuspidicu 
rétréci  n’admet  que  le  pouce  et  mesure  à peine  que  9 centimètres  ; ses  valvules 
sont  épaissies.  Les  reins  sont  simplement  congestionnés. 

Observation  VIII  (résumée).  — Trekaki.  Bull,  de  la  Soc.  anato- 
mique de  Paris,  1890,  fasc.  12,  p.  264.  — Rétrécissements  mitral  et 

tricuspidien. 

Boe...,  Clolilde,  26  ans,  service  de  M.  Brault  à l’hôpital  Cochin.  N’a 
jamais  eu  de  rhumatisme  ni  d’autre  maladie  capable  de  déterminer  une  endo- 
cardite. Mort  par  pneumonie. 

Autopsie.  — Cœur,  l’orifice  mitral  rétréci  admet  à peine  le  petit  doigt. 
L’orifice  tricuspide,  également  rétréci  admet  à peine  l’index  et  le  médius  ; 
sa  circonférence  est  de  8,5  c.  L’orifice  aortique  est  légèrement  insuffisant  ; 
l’orifice  pulmonaire  est  normal.  L’oreillette  gauche  présente  une  épaisseur 
double  de  son  épaisseur  normale,  et  l’endocarde  de  cette  oreillette  estépaissie. 
Pas  d'hypertrophie  de  l’oreillette  droite.  Même  chose  pour  les  ven- 
tricules droit  et  gauche. 

Au  dernier  congrès  de  médecine  de  Vienne  le  Dr  Lenhartz  (1,  a 
fait  une  communication  sur  l’état  du  ventricule  gauche  dans  le 
rétrécissement  mitral  pur,  où  il  s’est  efforcé  de  combattre  l'opinion 
assez  généralement  admise  en  Allemagne,  en  particulier  par  Birsch- 
Hirehsfeld,  qu’il  est  dans  ce  cas  le  siège  d’une  atrophie  concentri- 
que. Si  cette  hypothèse  était  vraie,  on  ne  verrait  pas  d’après  Len- 
harlz,  comme  cela  arrive  souvent,  un  sujet  porteur  d’un  rétrécis- 
sement mitral,  effectuer  pendant  plusieurs  années  des  travaux 
fatigants  ; loin  d’être  rétréci  et  d'avoir  sa  paroi  atrophiée  le  ven- 

(1)  Ueber  das  Verhalten  der  linken  JTerzkainmer  bei  der  mitralstenose.  Voir 
TT  Hermann  Lenhartz.  Privât  docent  für  innere.  Mediciu,in  Leipzig.  (Sépa- 
rât. Abdr.  ans  der  JU iinchencr  Mcdicin.  Wochenschrift,  1890,  n°  22. 
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tricule  gauche  serait  dilaté  et  sa  paroi,  ou  normale,  ou  plus  souvent 
hypertrophiée.  Lenhartz  apporte  à l’appui  de  cette  opinion  une 
seule  observation  personnelle  suivie  d’autopsie  dans  laquelle  le  ven- 
tricule gauche  était  le  siège  d’une  « dilatation  modérée  avec  paroi 
normale  ».  Les  98  autres  cas  qui  composent  sa  statistique  et  dont 
30  s’accompagnent  de  dilatation  et  d’hypertrophie  du  ventricule 
gauche  ont  été  empruntés  aux  rapports  des  instituts  pathologiques 
de  Leipsig  et  de  Hall,  et  comme  ils  ne  sont  pas  accompagnés  de 
procès-verbaux  complets  d’autopsie  on  ne  peut  leur  attacher  aucune 
valeur.  D’après  Lenhartz  la  compensation  dans  le  rétrécissement 
mitral  serré  ne  se  fait  pas  seulement  par  l’action  du  ventricule  droit 
et  de  l’oreillette  gauche  hypertrophiés  mais  encore  par  l'action  du 
ventricule  gauche  dont  la  force  d’aspiration  est,  par  suite  de  son 
hypertrophie  et  de  sa  dilatation,  plus  grande  que  normalement. 

Nous  n’admettons  pas  plus  que  Lenhartz  l’atrophie  de  la  paroi  du 
ventricule  gauche  dans  le  rétrécissement  mitral  mais  son  travail  ne 
nous  paraît  pas  apporter  d’arguments  sérieux  en  faveur  de  l’existence 
de  l’hypertrophie  et  de  la  dilatation  de  cette  cavité. 

Pour  admettre  que  cet  état  du  ventricule  gauche  contribue  à la 
compensation  il  faudrait  d’abord  expliquer  comment  il  a pu  se  pro- 
duire, et  supposé  même  qu'il  existât  et  que  la  force  d’aspiration 
ventriculaire  fût  de  ce  chef  augmentée,  la  présence  d'un  rétrécisse- 
ment mitral  serré  diminuerait  considérablement  le  pouvoir  effectif 
de  cette  aspiration. 

Le  D1'  Gabbi  (1),  de  Florence,  qui  admet  l’atrophie  du  ventricule 
gauche  dans  la  sténose  mitrale  pure  rapporte  deux  hypothèses  qui 
ont  été  faites  pour  expliquer  les  soi-disant  faits  de  rétrécissements 
mitraux  accompagnés  d’hypertrophie  des  parois  de  cette  cavité.  La 
première  consiste  à attribuer  cette  hypertrophie  à la  sténose  arté- 
rielle qui  doit  nécessairement  suivre  la  diminution  de  la  quantité 
de  sang  lancée  dans  l’arbre  artériel.  Mais,  comme  le  dit  justement 
le  Dr  Gabbi  et  comme  nous  l’avons  vu  tout  à l’heure  les  artères 
s’adaptent  par  leur  pouvoir  élastique,  à moins  de  lésions  de  leurs 
parois,  à la  quantité  de  liquide  qui  les  traverse  ; il  n’y  a donc  de  la 
part  du  ventricule  gauche  aucun  obstacle  à vaincre.  La  deuxième 

(1)  D.  Humbert  Gabbi  assistant  à la  Clinique  médicale  de  Florence,  service  du 
professeur  Federici.  Le  ventricule  gauche  dans  la  double  lésion  mitrale  avec 
grande  prédominance  de  rétrécissement.  In  Lo  Sperimentale,  août  1887. 


hypothèse  invoque  comme  cause  de  1 hypertrophie  du  ventricule 
gauche  les  accès  de  palpitations  qu  on  rencontre  dans  le  îétiécisse- 
ment  mitral  particulièrement  chez  les  femmes  nerveuses,  et  qui 
amènent  un  fonctionnement  exagéré  du  cœur.  Cette  hypertrophie 
de  cause  nerveuse  à supposer  qu’elle  puisse  être  invoquée  pour  cer- 
tains cas  exceptionnels  ne  peut  être  admise  comme  la  règle  ; la 
question  de  son  existence  est  même  encore  controversée. 

Les  faits  de  rétrécissements  mitraux  purs  sans  hypertrophie  du 
ventricule  gauche  ne  sont  pas  rares,  mais  il  arrive  souvent  que  les 
observations  parues  sont  muettes  au  sujet  de  l’état  de  ce  ventricule 
gauche  ou  qu’il  est  le  siège  d’une  hypertrophie  dont  on  trouve  la 
cause  dans  l’état  de  l'orifice  aortique,  des  artères,  des  reins,  etc.  Nous 
avons  eu  plusieurs  fois,  dans  le  cours  de  cette  étude,  l’occasion  de 
citer  des  cas  de  rétrécissements  mitraux  purs  sans  hypertrophie 
ventriculaire  gauche;  nous  en  rapporterons  plus  loin  une  observation 
personnelle  avec  le  détail  de  toutes  les  mensurations.  En  voici  en- 
core quelques  cas. 

Observation  IX  (résumée).  — Colson.  Société  anatomique  de 
Paris,  1887,  p.  50.  — Rétrécissement  mitral  pur. 

Court...,  Jules,  19  ans,  service  de  M.  Bucquoy.  N’a  jamais  eu  de  rhuma- 
tisme. Mort  de  grandie  dans  le  décours  d’une  fièvre  typhoïde. 

Autopsie.  — Le  cœur  n’est  pas  volumineux.  Il  n’y  a pas  d’hyper- 
trophie des  parois,  pas  de  dilatation  des  ventricules.  L’oreiljette  gauche  est 
dilatée  mais  ses  parois  ne  sont  pas  augmentées  d’épaisseur.  L’aorte  est  saine  ; 
les  valvules  aortiques  suffisantes.  Les  valvules  mitrales  sont  allongées  en 
forme  d’entonnoir  s’enfonçant  dans  le  ventricule  gauche  ; ces  valvules  sont 
épaissies  sans  dégénérescence  calcaire  ; elles  ne  sont  pas  rigides  et  s’appli- 
quent parfaitement  l’une  contre  l’autre  ce  qui  montre  qu’elles  peuvent  s’op- 
poser complètement  au  retour  du  sang  du  ventricule  dans  l’oreillette  au 
moment  de  la  systole  ventriculaire.  Leurs  bords  sont  soudés  ensemble  et 
rétrécissent  l’orifice  au  point  qu’il  ne  permet  plus  l’introduction  du  petit 
doigt. 
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Observation  X (résumée).  — Duroziez.  Étiologie  du  rétrécisse- 
ment mitral.  Union  médicale,  1887,  p.  174.  — Rétrécissement 
mitral  pur  sans  hypertrophie  de  la  paroi  du  ventricule  gauche 
et  avec  diminution  de  cette  cavité. 

Noie  d’autopsie  du  D1'  Siredey.  Le  cœur  est  plus  globuleux  qu’à  l’état 
normal,  légèrement  développé  en  travers,  à surface  lisse,  sans  adhérences. 
Rétrécissement  mitral.  Hypertrophie  et  dilatation  du  ventricule  droit  sans 
trace  d’insuffisance.  La  cavité  du  ventricule  gauche  est  à peu  près 
vide  de  sang,  peu  développée.  Ses  parois  ne  sont  pas  plus  épaisses 
que  celles  du  ventricule  droit. 

Observation  XI  (résumée).  — Codet,  in  thèse  Barrera.  De  la 
variabilité  des  signes  du  rétrécissement  mitral.  Paris,  1883.  — 
Rétrécissement  mitral  pur. 

G...,  Alphonsine,  39  ans. 

Autopsie.  — Cœur  droit  plus  volumineux  que  le  gauche.  Ventricule 
gauche  non  hypertrophié.  Il  y a rétrécissement  mitral  ; les  deux  valves 
sont  soudées  d’une  façon  intime.  La  face  ventriculaire  a la  forme  d’un  cône, 
la  face  auriculaire  celle  d’un  entonnoir  dont  l’orifice  laisse  à peine  passage 
à un  porte-plume  ordinaire. 

Hypertrophie  de  l’oreillette  gauche.  Hypertrophie  et  dilatation  du  ven- 
tricule droit.  Insuffisance  tricuspidienne. 

Nous  donnons  à titre  de  document  les  conclusions  du  D1'  Sansom  (1). 
Sur  33  cas  de  rétrécissements  mitraux  observés  chez  l’adulte  à l’au- 
topsie le  ventricule  gauche  était  : 


Le  péricarde  était  adhérent  dans  10  cas.  Aucun  détail  d’autopsie 

(1)  Dr  Sansom.  Anatomie  pathologique  et  mode  de  développement  du  rétré- 
cissement mitral  chez  les  enfants.  In  International  Journal  of  the  médical 
sciences,  mars  1 S 90,  p.  229. 


Normal  (ou  très  peu  hypertrophié)  dans 

Cavité  très  petite 

Paroi  très  amincie * 

Hypertrophie 

Dilatation  (dans  1 cas  légère) 

Dilatation  et  hypertrophie 


12  cas. 
3 — 

1 — 

9 — 
5 — 

3 — 
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n’accompagnant  cos  chiffres  on  peut  se  demander  s’il  n’existait  pas 
des  cas  où  ces  lésions  ont  été  notées. 

Nous  ferons  la  môme  remarque  au  sujet  des  cliiflres  (pie  donne  Du 
Castel  dont  les  conclusions  sont  les  suivantes  : « Le  ventricule  droit 
hypertrophié  notablement  arrive  à peser  plus  de  la  moitié  du  ven- 
tricule gauche  ; il  est  deux  fois  aussi  grand  que  lui  ; le  ventricule 
gauche  n’a  d’ailleurs  pas  un  développement  considérable  ». 

Conclusion.  — La  cavité  du  ventricule  gauche  est  diminuée  dans 
le  rétrécissement  mitral  pur,  mais  sa  paroi  reste  normale.  L’obser- 
vation suivante  vient  à l’appui  de  cette  conclusion. 

Observation  XII  (personnelle)  (1).  — Rétrécissement  mitral 
pur.  — Rétraction  de  la  cavité  du  ventricule  gauche  et  absence 
d'hypertrophie  de  ses  parois. 

La  nommée  Delà...,  Marie,  âgée  de  33 ans,  entre  le  25  janvier  1890  dans 
le  service  de  M.  le  professeur  Desplals  à l’hôpital  delà  Charité. 

La  veille  de  l’entrée  elle  avait  eu  de  la  céphalalgie,  des  vertiges  et  avait 
ressenti  une  grande  fatigue.  Pendant  la  nuit,  une  attaque  d'apoplexie  sur- 
vient et,  à son  réveil,  elle  se  trouve  paralysée  de  tout  le  côté  gauche.  L’hémi- 
plégie intéresse  légèrement  la  face  mais  complètement  le  bras  et  la  jambe  de 
ce  côté.  La  sensibilité  est  normale;  il  n’y  a pas  de  troubles  de  la  parole. 

Du  25  au  30.  La  paralysie  paraît  diminuer  mais  le  30  dans  la  soirée  elle 
est  prise  de  céphalalgie,  d’agitation  et  même  d’un  peu  de  délire,  le  bras  etla 
main  gauches  commençent  à se  contracturer. 

31  janvier.  Aggravation.  La  température  oscille  aux  environs  de  38°. 
L’agitation  et  le  délire  s’accentuent.  La  parole  est  plus  difficile.  La  cépha- 
lalgie est  très  vive.  Tout  le  côté  gauche  est  contracturé.  Le  bras  est  étendu, 
les  mains  sont  pliées  sur  les  avant-bras  mais  les  doigts  sont  en  extension. 
Du  côté  des  membres  inférieurs  le  type  extension  existe  seul. 

1er  février.  La  malade  ne  répond  plus  aux  questions  et  ne  voit  plus  rien 
de  ce  qui  se  passe  autour  d’elle.  Il  y a de  la  déviation  conjuguée  de  la  tête  et 
des  yeux  vers  le  côté  paralysé.  Les  pupilles  sont  dilatées.  De  temps  en  temps 
on  observe  quelques  secousses  convulsives. 

2 février.  Coma.  Mort. 


(1)  Nous  devons  les  notes  cliniques  de  cette  observation  â l’obligeance  de  no- 
Hre  collègue  et  ami,  M.  Thibaudet,  interne  des  hôpitaux. 
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Le  diagnostic  de  rétrécissement  mitral  avait  été  porté  dés  l’entrée  grâce  à 
un  souille  présystolique  très  net. 

Autopsie.  — Le  cadavre  pèse  100  livres,  taille  1 m.  70.  Cerveau  : On 
trouve  dans  les  syl viennes  des  embolies  d’âges  différents:  un  premier  foyer  de 
ramollissement  siège  au  côté  gauche  au  niveau  de  la  tète  du  noyau  caudé  dans 
ta  substance  blanche  du  centre  ovale,  il  est  peu  volumineux.  Un  deuxième 
loyer,  plus  étendu,  existe  à droite  en  dehors  du  noyau  caudé,  cl  aussi  long 
que  lui.  Un  troisième,  moins  grand  que  le  précédent,  correspond  à la  partie 
postérieure  et  externe  du  noyau  strié  droit. 

Outre  les  embolies  cérébrales  on  trouve  des  embolies  spléniques  et  ré- 
nales. 

Foie  non  cardiaque,  1210.  Rate,  155. 

Reins,  110-105. 

Sur  l’aorte  on  rencontre  de  très  légères  plaques  de  stéatose, 

Cœur.  Le  poids  total  de  cet  organe  est  de  370  grammes. 

Rétrécissement  mitral  pur  à valves  s’accolant  pendant  la  systole  ventricu- 
laire. 

L'oreillette  gauche  est  très  dilatée  et  hypertrophiée  ainsi  que  son  auricule. 

L’endocarde  de  cette  oreillette  présente  un  aspect  général  granuleux  et  à 
sa  paroi  postérieure  on  y trouve  une  lésion  ulcéreuse  d’endocardite  pariétale 
ayant  les  dimensions  d’une  pièce  de  50  centimes.  Le  ventricule  gauche  n’est 
pas  hypertrophié  et  sa  cavité  est  rétractée 

Voici  d’ailleurs  les  chiffres  que  nous  ont  donnés  des  mensurations  pré- 
cises. 

Dimensions  du  cœur  : Hauteur,  9 c.  Largeur,  10  c.  Épaisseur,  4,5  c. 

Capacités  : V.  G.  20  c.c.  ; V.  D.  45;  O.  G.  75;  O.  D.  45. 

Parois  : V.  G.  11  millim.  ; V.  D.  6 ; O.  G.  4 ; O.  D.  3 ; cloison,  11. 

Circonférences  des  orifices  : Aortique  5,5  c.  Pulmonaire,  6 c. 

— — Mitral  2,5  c.  Trieuspide,  9 c. 


CHAPITRE  IV 


État  du  ventricule  gauche  dans  l’insuffisance  mitrale  pure 


PRÉLIMINAIRES 

Nous  entendons  par  insuffisance  mitrale  pure  une  insuffisance  due 
à une  endocardite  chronique,  sans  concomitance  de  rétrécissement. 
Nous  éliminons  complètement  par  cette  définition  l’insuffisance  par 
dilatation  qui  survient  dansles  casdedistention  exagéréeduventricule, 
quelle  que  soit  la  cause  qui  l’ait  produite.  L’insuffisance  mitrale  pure 
est  rare  mais  on  ne  peut  en  nier  l’existence  (1).  Si  les  surfaces  de  con- 
tact des  deux  valves  de  la  mitrale  viennent  à perdre  leur  poli,  s’il  s’y 
produit  quelques  irrégularités  ou  que  l’élasticité  de  ces  valves  diminue, 
il  n’y  aura  plus  contact  intime  pendant  la  systole  ventriculaire. 
L’insuffisance  va  en  augmentant  à mesure  que  les  bords  s’indurent 
et  que  l’inflammation  se  propageant  aux  tendons  des  muscles  papil- 
laires amène  leur  raccourcissement.  Peut-être  pourrait-on  émettre 
l’hypothèse  que,  si  l’inflammation  se  cantonne  au  bord  libre  des  val- 
ves on  aura  seulement  une  insuffisance  et  qu’au  contraire  si  l’inflam- 
mation atteint  les  angles  de  réunion  de  ces  valves  il  s’y  formera 
vraisemblablement  des  adhérences  qui  rétréciront  l’orifice;  mais  le 
problème  est  en  réalité  plus  complexe,  car  il  faut  distinguer  les  lésions 
des  valves  et  celles  de  l’anneau  fibreux  qui  leur  sert  de  point 
d’attache  ; c’est  surtout  cet  anneau  qui  amène  consécutivement  le 
rétrécissement  sous  l’influence  de  l’inflammation.  En  somme,  l’insuf- 
fisance mitrale  pure  existe.  Quel  est,  dans  ce  cas  l’état,  du  ventricule 
gauche  ? Telle  est  la  question  que  nous  nous  proposons  d’étudier 
dans  ce  chapitre. 

(1)  Constantin  Paul  admet  que  l’insuffisance  et  le  rétrécissement  existent  tou- 
jours ensemble  mais  que  souvent  les  conséquences  de  l’une  des  lésions  s’effacent 
presque  complètement  devant  celles  de  l’autre. 
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Quelques  auteurs,  et  ils  ne  forment  pas  la  majorité,  admettent  que 
quelquefois  l’on  trouve  le  ventricule  gauche  normal  dans  l’insuffi- 
sance mitrale,  mais  pour  tous  (1),  sauf  pour  M.  Raynaud,  il  arrive  le 
plus  souvent  que  ce  ventricule  est  dilaté  et  hypertrophié.  Voici  ce 
que  dit  à ce  sujet  M.  Raynaud  (2)  : « Dans  l’insuffisance  mitrale  le 
ventricule  gauche  ne  s’écarte  pas  notablement  de  ses  dimensions 
normales;  il  n’est  pas  revenu  sur  lui-même  comme  dans  les  cas  de 
rétrécissement,  ce  qui  se  conçoit  puisque  rien  n'est  diminué  dans  la 
quantité  de  sang  qu’il  reçoit  pendant  la  diastole.  » Il  ajoute  qu’il 
peut  même  exister  une  légère  augmentation  de  tension  due  à l’hyper- 
trophie du  ventricule  droit  et  alors  un  certain  degré  de  dilatation  du 
ventricule  gauche.  Pour  nous,  nous  l’avons  dit  au  début  de  notre 
introduction,  et  c’est  l’idée  que  nous  nous  efforcerons  ici  d'appuyer 
sur  des  arguments  et  sur  des  faits,  nous  croyons  que  l'insuffisance 
mitrale  n’amène  jamais  par  elle-même  de  dilatation  et  d’hypertro- 
phie du  ventricule  gauche.  Nous  aurons  ailleurs ù rechercher  quelles 
sont  les  causes  de  dilatation  et  surtout  (l’hypertrophie  qui  peuvent 
passer  inaperçues  à un  examen  superficiel;  nous  nous  contenterons 
pour  le  moment  de  donner  les  idées  des  principaux  auteurs  qui  ont 
traité  la  question,  en  discutant  un  à un  les  arguments  qu’ils  mettent 
en  avant.  Nous  ferons  suivre  cette  discussion  de  quelques  observa- 
tions d’insuffisance  mitrale  pure  oii  il  n’y  avait  ni  dilatation,  ni 
hypertrophie. 


OPINIONS  DES  AUTEURS 

On  peut  ramener  à quatre  les  théories  qui  ont  été  données  pour 
expliquer  l’hypertrophie  et  la  dilatation  du  ventricule  gauche  dans 
l’insuffisance  mitrale. 

l'c  Théorie.  — L’existence  d’une  insuffisance  mitrale  amène  de  la 
stase  d’abord  dans  l’oreillette  gauche  et  la  circulation  pulmonaire, 
dans  les  cavités  droites  ensuite;  le  sang  que  contient  le  système  vei- 
neux périphérique  se  déverse  moins  facilement  dans  l’oreillette  droite 
et  par  suite  sa  tension  augmente;  cet  excès  de  tension  se  transmet 
aux  capillaires  de  la  grande  circulation,  de  là  à l’aorte  et  de  l’aorte 
au  ventricule  gauche  qui  se  dilate  et  s’hypertrophie. 

(1)  Constantin  Paul  l’admet  comme  les  autres,  mais  sans  discussion.  Luc.  rit., 
p.  224. 

(2)  M.  Raynaud.  Article  Cœur,  Dictionnaire  de  Jaccoud , p.  C>24. 
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C’est  là  l’opinion  de  Peter  (i)  qui  s’exprime  ainsi.  « Par  le  fait  de 
l’insuffisance  il  semblerait  que  le  ventricule  gauche  dût  être  dimi- 
nué de  volume,  cependant  tantôt  on  le  trouve  avec  son  volume  nor- 
mal, tantôt  sa  cavité  est  agrandie  et  ses  parois  sont  notablement 
hypertrophiées.  Ces  derniers  résultats  ne  sont  pas  dus  à l'insuffisance 
mais  sont  la  conséquence  des  efforts  de  plus  en  plus  énergiques  que 
ce  ventricule  accomplit  en  vue  de  lutter  contre  l’obstacle  à son  débit; 
en  effet,  la  tension  veineuse  devenant  de  plus  en  plus  considérable 
dans  le  système  de  la  grande  circulation  les  capillaires  ont  une  diffi- 
culté de  plus  en  plus  grande  à déverser  leur  contenu  dans  les  veines, 
et  l’aorte  une  difficulté  croissante  à déverser  son  contenu  dans  les 
capillaires  ; d’où  énergie  de  plus  en  plus  considérable  du  ventricule 
gauche  et  finalement  hypertrophie  des  parois  de  celui-ci.  » 

Nous  avons  déjà  eu  l’occasion  de  discuter  cette  théorie  à propos 
du  rétrécissement  mitral  et  nous  croyons  alors  avoir  prouvé  qu’elle 
était  en  contradiction  avec  le  raisonnement  et  avec  les  faits.  Nous 
pouvons  donc  déjà  conclure  que  si  cette  théorie  est  inapplicable 
dans  le  rétrécissement  elle  ne  l’est  pas  moins  dans  l’insuffisance  dont 
les  résultats,  au  point  de  vue  de  l’excès  de  tension  en  arrière  sont  les 
mêmes  que  dans  le  rétrécissement.  Les  arguments  qui  étaient  vala- 
bles pour  le  rétrécissement  le  sont  également  ici.  Quant  aux  faits 
d’insuffisance  mitrale  pure  sans  hypertrophie  du  ventricule  gauche 
nous  en  donnerons  plus  loin  quelques  observations.  D’ailleurs  l’hy- 
perlrophie  ventriculaire  ne  devrait-elle  pas  exister,  si  cette  théorie 
était  vraie  dans  tous  les  cas  de  lésions  de  cœur  droit,  non  seulement 
dans  le  rétrécissement  tricuspidien  (et  nous  avons  vu  (pie  cette  hy- 
pertrophie n’existait  pas  mais  aussi  dans  les  lésions  qui  entraînent 
l’insuffisance  tricuspidienne.  La  tension  veineuse  existe  alors  au  plus 
haut  point  et  pourtant  nous  ne  trouvons  pas  dans  ces  cas  d’hyper- 
trophie du  ventricule  gauche.  Voici  par  exemple  une  observation  où 
l’insuffisance  tricuspidienne  existait  depuis  plusieurs  années  et  où 
l’œdème  persista  pendant  les  six  demies  mois  de  la  vie;  le  ventri- 
cule gauche  est  normal. 

(1)  Peter.  Traite  clinique  et  pratique  des  maladies  du  cœur  et  de  la  crasse  de 
l’aorte,  1883. 
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Observation  XIII  (personnelle).  — Insuffisance  tricuspidienne. 

— Œdème  généralisé  de  longue  durée.  — Absence  d' hypertrophie 

et  de  dilatation  du  ventricule  gauche. 

Ver...,  Mêlante,  ménagère,  54  ans,  entre  le  28  avril,  dans  le  service  de 
M.  Desplats,  salle  St-Joseph,  n°  8.  Elle  n’a  jamais  été  malade,  c’est  seule- 
ment depuis  3 ans  que  la  malade  tousse  et  se  sent  oppressée  au  moindre 
ell'ort,  presque  pas  d’expectoration.  Il  y a 2 ans,  pendant  un  mois,  elle  eutde 
l’œdème  des  membres  inférieurs.  Depuis  six  mois  l’anasarque  s’est  progres- 
sivement généralisé. 

A l’entrée,  la  lace  de  la  malade  est  bleuâtre,  les  veines  jugulaires  présen- 
tent des  battements  isochrones  à ceux  du  pouls  artériel.  Ascite.  Œdème  des 
parois  abdominales  et  des  membres  inférieurs  et  supérieurs.  Dyspnée,  oppres- 
sion, submatité  aux  deux  bases.  Gros  râles  sous-crépilants  dans  toute  l’éten- 
due des  poumons  surtout  aux  deux  bases.  Au  cœur,  bruit  de  souffle  à l’ap- 
pendice xiphoide.  Pouls  petit,  faible,  fréquent;  pas  d’albumine  dans  les 
urines. 

Le  7 mai.  Mouchetures. 

Le  9.  Le  pouls  est  plus  fort,  moins  fréquent. 

Le  24.  Augmentation  de  l'œdème  et,  le  26,  mort. 

Autopsie.  — Emphysème  despoumons.  L ecœur  gauche  estnormal.  Le 
cœur  droit  est  hypertrophié  et  distendu.  Il  y a insuffisance  tricuspidienne 
manifeste.  Poids  du  cœur,  340  grammes. 

Jaccoud  émet  la  même  opinion  que  pour  le  rétrécissement  mitral  : 
augmentation  successive  de  tension  dans  l’oreillette  gauche,  les  cavi- 
tés droites,  le  système  veineux,  les  capillaires  périphériques,  l’aorte, 
pour  aboutir  à l’hypertrophie  du  ventricule  gauche.  Mais  il  dit  ail- 
leurs (i)  : « L’ectasie  ventriculaire  gauche  peut-être  la  conséquence 
d’une  insuffisance  mitrale;  dans  ce  cas,  le  reflux  du  sang  dans  l’oreil 
lotte  gauche  à chaque  systole  augmente  la  pression  dans  les  veines 
pulmonaires  afférentes  et  l’ondée  auriculaire  qui  tombe  dans  le  ven- 
tricule à la  diastole  est  augmentée  en  quantité  et  en  force.  » Jac- 
coud établit  ainsi  une  transition  entre  la  théorie  que  nous  venons  de 
discuter  et  la  suivante. 

2e  Théorie.  — L'hypertrophie  et  la  dilatation  du  ventricule  droit 
dans  l’insuffisance  mitrale  entraîne  une  augmentation  de  tension 
dans  la  circulation  pulmonaire  et  dans  l’oreillette  gauche  ; le  sang 

(1)  Jaccoud.  Traité  de  pathologie  interne,  p.  (189. 


B. 
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arrive  ainsi  avec  plus  de  force  dans  le  ventricule  gauche  qui  se  dilate 
et  s’hypertropliie. 

C’est  de  cette  façon,  nous  l’avons  vu  au  début  de  ce  chapitre,  que 
M.  Kaynaud  expliquait  les  cas  d’insuffisance  mitrale  ou  la  dilatation 
du  ventricule  gauche  existe;  mais  c’est  surtout  Eichhorst  (1)  qui 
soutient  cette  théorie  : « 11  n’est  pas  rare,  dit-il,  quoique  cela  soit  loin 
d’être  constant,  d’observer  en  même  temps  une  légère  dilatation  avec 
un  peu  d’hyper Irophie  du  ventricule  gauche.  Ce  phénomène  est  d'au- 
tant plus  marqué  que  l’insuffisance  mitrale  s'est  accusée  davantage 
et  que  le  cœur  s’est  plus  dilaté  et  hypertrophié.  Il  en  faut  rechercher 
les  causes  dans  ce  fait  que  l’hypertrophie  du  ventricule  droit  entraîne 
une  augmentation  de  pression  dans  le  domaine  de  l’artère  pulmo- 
naire, par  conséquent  dans  les  capillaires  et  dans  les  veines  pulmo- 
naires. Comme  le  sang  qui  provient  de  ces  veines  arrive  avec  une 
orte  pression  dans  l’oreillette  gauche  et  de  celle-ci  dans  le  ventri- 
cule de  même  nom,  ce  dernier  est  forcé  de  se  dilater  et  de  s’hypertro- 
pliier  légèrement  ». 

Nous r épondrons  que  l’hypertrophie  du  ventricule  droit  ne  peu 
êtreà  la  fois  eau  se  eteffèt.  Quelle  est,  en  effet,  la  cause  qui  la  produit? 
C’est  la  systole  du  ventricule  gauche  qui  par  l’orifice  mPral  insuffi- 
sant fait  sentir  son  action  sur  l’oreillette  gauche,  la  circulation 
pulmonaire,  le  ventricule  droit  et  exagère  la  tension  sur  tout  ce 
système.  L’hypertrophie  du  ventricule  droit  est  proportionnelle  à 
l’obstacle  crééà  la  circulation  pulmonaire  parla  difficulté  que  le  sang 
des  veines  pulmonaires  éprouve  à se  vider  dans  l’oreillette  gauche 
mais  son  action,  une  fois  obtenue,  ne  s’étend  pas  au-delà. 

3e  Théorie.  — L’oreillette  gauche  dans  l’insuffisance  mitrale  envoie 
dans  le  ventricule  gauche  par  suite  de  la  dilatation  et  de  l’hyper- 
trophie dont  elle  est  le  siège  une  quantité  de  sang  plus  grande  que 
normalement;  le  ventricule  en  conséquence  se  dilate  et  s’hyper- 
trophie. 

Cette  théorie  a rencontré  un  grand  nombre  de  défenseurs  et  en 
particulier  Potain  et  Rendu,  Bucquoy,  G.  Sée,  Stokes,  Freidreich, 
Strümpell. 

Potain  et  Rendu  (2)  : « Le  ventricule  gauche  distendu  par  l’ondée 

(1)  Eichhorst,  de  Zurich.  Truité  de  pathologie  interne  et  de  thérapeutique  ; 
traduction  française,  188!),  1er  vol.,  p.  49. 

(2)  Potain  et  Rendu.  Art.  Cœur,  p.  (>00. 
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sanguine  exagérée  que  l’oreillette  hypertrophiée  lui  envoie  a 
tendance  à s’hypertrophier  et  surtout  à se  dilater.  L’hypertrophie 
peut  être  assez  prononcée  pour  suppléer  dans  une  certaine  mesure 
par  l’abondance  de  l’ondée  ventriculaire  à l’insuffisance  de  tension 
artérielle  qui  devait  résulter  du  reflux  d’une  partie  de  cette  ondée 
vers  l’oreillette  ». 

Bucquoy  (1)  : « Dans  l’insuffisance  mitrale  c’est  la  dilatation  ventri- 
culaire surtout  qu'on  observe;  rien,  en  ell’et, ne  s’oppose  à ce  que,  à 
chaque  pulsation  cardiaque  le  ventricule  lui  même  ne  se  remplisse 
de  la  quantité  de  sang  en  excès  qui  lui  vient  de  l’oreillette  et 
l’hypertrophie  ne  survient  que  beaucoup  plus  tard  en  raison  de  la 
surcharge  habituelle  du  ventricule  ». 

G.  Sée  (2)  : « Il  est  rare  que  le  ventricule  gauche  ne  participe  pas 
à l’hypertrophie  ; il  est  tenu  à une  augmentation  de  travail  pour 
évacuer  la  masse  de  sang  qui  lui  arrive  par  l’oreillette  gauche  pleine 
de  liquide;  c’est  pourquoi  il  s’hyportrophie  quoique  faiblement.  » 
« Pour  que  malgré  la  régurgitation,  le  système  aortique  reçoive  la 
quantité  normale  de  sang  il  faut  que  la  quantité  de  sang  augmentée 
de  la  quantité  relluée  soit  déversée  de  l’oreillette  dans  le  ventricule 
élargi  en  diastole.  <)n  s'explique  ainsi  l’hypertrophie  ectasique  des 
cavités  droites  et  du  ventiieule  gauche.  » 

Stokes  (-\)  : « Le  Dr  Walshe  (Traité  pratique  des  maladies  du  poumon 
et  du  cœur,  p.  222)  a rangé  la  dilatation  et  l'hypertrophie  du  ventri- 
cule gauche  au  nombre  des  phénomènes  qui  accompagnent  la  régur- 
gitation mitrale.  Dans  I insuffisance  mitrale,  si  l’orifice  auriculo- 
ventriculaire  est  réellement  élargi,  l’oreillette  et  le  ventricule  réunis 
semblent  former  une  cavité  unique  et  biloculaire  dont  les  2 parties 
réagissant  réciproquement  l’une  sur  l’autre.  L’oreillette  distendue  et 
probablement  hypertrophiée  par  le  reflux  du  sang  qui  lui  vient  du 
ventricule  fait  pénétrera  son  tour  dans  celui-ci  une  quantité  de  sang 
plus  grande.  Le  ventricule  lutte  pour  l’expulser  par  l'aorte  et  par 
l'orifice  auriculo-ventrieulairo  ; il  se  dilate  et  s'hypcrtrophie  ». 

Freidreich  (4):  « Le  ventiieule  gauche  n’offre  souvent  rien  d’anor- 

(1)  Leçons  cliniq.  sur  les  mal.  du  cœur,  4°  édition,  1879,  ]>.  50. 

(2)  G.  Sée.  P.  233  et  394. 

(3)  Stokes.  Traite  de s 'maladies  du  cœur  et  de  V aorte.  Traduction  Sénae,  1804. 

(4)  Freidbeicii.  Traité  des  maladies  du  cœur.  Traduction  I, or  ber  et  Doyon, 
1873,  p 417. 


mal  dans  son  épaisseur  ni  dans  sa  capacité.  Dans  d’autres  cas,  au 
contraire,  notamment  quand  l’insuffisance  existe  depuis  longtemps 
et  à un  degré  élevé  ii  devient  le  siège  d’une  dilatation  et  d’une  hy- 
pertrophie modérées  : c'est  ce  qui  arrive  lorsque  l’oreillette  gauche 
remplie  outre  mesure  projette  dans  son  intérieur  une  plus  grande 
quantité  de  sang  qui  exige  de  lui  une  plus  forte  somme  de  travail. 

Slrümpell  (1)  : « Pendant  la  diastole  du  ventricule  gauche  la  masse 
totale  de  sang  accumulée  dans  l’oreillette  sous  une  plus  forte  pression 
s’écoule  dans  le  ventricule  gauche  à travers  l’orifice  mitral,  pour  lors 
largement  ouvert  (dans  l’hypothèse  d’une  insuffisance  valvulaire  pure 
sans  sténose  concomitante).  On  voit  par  là  que  chaque  réplétion 
diastolique  du  ventricule  gauche  doit  être  dans  l’insuffisance  mitrale 
plus  considérable  qu’à  l’état  normal.  Par  conséquent  il  faut  que  le 
ventiicule  gauche  delà  systole  subséquente  se  débarrasse  de  cette 
quantité  de  sang  anormalement  augmentée.  De  ce  qu’une  partie  seu- 
lement de  ce  sang  passe  dans  l’aorte  dans  la  direction  du  courant  nor- 
mal et  qu’une  autre  partie  plus  petite  reflue  dans  l’oreillette  il  ne 
s’ensuit  pas  que  la  quantité  de  travail  du  ventricule  gauche  soit  dimi- 
nuée en  elle-même.  On  explique  ainsi  la  dilatation  et  l’hypertrophie 
du  ventricule  gauche  dans  l’insuffisance  mitrale  ». 

En  raison  du  nombre  et  de  la  compétence  des  auteurs  qui  se  sont 
ralliés  à cette  théorie  nous  nous  y arrêterons  longuement. 

Devons-nous  réellement  donner  à l'oreillette  une  telle  importance? 
Non,  car  l’oreillette  a un  rôle  peu  important.  Quelle  est  en  effet  sa 
fonction  ? Luton  (2)  l’expose  de  la  façon  suivante:  « Le  mouvement 
propre  dont  est  animé  le  sang  par  suite  des  derniers  efforts  de  la 
systole  ventriculaire  et  des  impulsions  auxiliaires  qu’il  a recueillies 
sur  son  passage,  les  contractions  rythmiques  des  veines  caves  et  pul- 
monaires, l’aspiration  thoracique  et  jusqu’au  reflux  expiratoire  com- 
binant leur  action  dans  un  tout  uniforme  créent  dans  les  dernières 
sections  du  système  veineux  un  état  de  tension  moyenne  qui  dans 
l’intervalle  des  systoles  pousse  vers  les  cavités  du  cœur  la  masse  de 
sang  nécessaire  aux  besoins  de  la  circulation.  A cet  instant  et  par 
suite  delà  béance  del’orilice  aurieulo-ventriculaire  et  du  relâchement 
du  ventricule  la  réplétion  de  cette  dernière  cavité  s’effectue  au  même 

(1)  Strumpell.  Traite  de  pathologie  spèciale  et  de  thérapeutique  des  maladies 
internes.  Traduction  Schramme,  t.  1er,  1888,  p.  415. 

(2)  Di  et.  Jaccoud.  Article  Circulation,  p.  710. 
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titre  que  celle  de  l’oreillette  ; mais  le  rôle  ultérieur  de  ces  deux  orga- 
nes est  bien  différent.  L’oreillette,  simple  enflement  veineux,  bien 
([ne  contractile,  participe  des  fonctions  et  caractères  des  veines  affé- 
rentes. Lorsqu’elle  vient  à opérer  sa  systole  elle  trouve  le  ventricule 
déjà  rempli  de  sang;  dés  lors  sa  contraction  n’a  plus  pour  effet  que 
de  porter  la  distension  du  ventricule  à son  summum  et  d’en  provo* 
(|uer  ainsi  la  systole  immédiate.  Aussi  arrive-t-il  habituellement  (pie 
cet  acte  s’accomplit  en  empiétai!  t sur  la  contraction  auriculaire  qu’il 
interrompt  et  abrège  pour  ainsi  dire  parce  qu’elle  est  devenue  inutile. 
Il  en  résulte  que  l’oreillette  ne  se  vide  jamais  bien  complètement  du 
sang  qu’elle  contient  ». 

Le  principal  effet  de  la  systole  auriculaire,  c’est  la  dilatation  du 
ventricule  affaissé  qui  d’ailleurs  se  distend  naturellement  par  l’action 
respiratoire  des  poumons  et  par  l’élasticité  des  parois  musculaires  au 
momentoü  elles  passent  de  l’étatde  contraction  à celui  de  relâchement. 

D’après  Bouillaud  (1)  «la  systole  auriculaire  favorise  sans  doute  lé 
passage  du  sang  que  la  diastole  ventriculaire,  avec  laquelle  elle  coïn- 
cide, aspire  (2)  ; mais  ces  cavités  nejouissant  pas  d’une  systole  énergi- 
que et  à secousse  ne  repoussent  pas  assez  fortement  par  vis  à tergo  le 
sang  qu’elles  déversent  dans  les  cavités  ventriculaires  pour  que  la 
nature  ait  dù  créer  derrière  elle  un  appareil  valvulaire  capable  de 
s’opposer  à cet  effort  de  recul  ». 

Tout  récemment  encore  M.  Fr.  Frank  (3)  montrait  dans  un  travail 
où  il  recherchait  les  effets  de  la  systole  des  oreillettes  sur  la  pression 
ventriculaire  et  artérielle  « que  chaque  systole  de  l’oreillette  gauche 
projette  un  tlot  de  sang  dans  le  ventricule  comme  le  montre  le  res- 
saut de  la  ligne  diastolique  ventriculaire  a ce  moment  mais  que 
cette  distension  brusque  s’arrête  aussitôt  ; il  n’en  reste  pas  trace 
dans  le  niveau  du  volume  diastolique  du  ventricule  gauche,  ce  qui 
montre  que  le  sang  surajouté  au  contenu  du  ventricule  revient  dans 
l’oreillette  gauche.  La  paroi  fortement  élastique  du  ventricule  refoule 
aisément  Fondée  supplémentaire  qui  vient  d’augmenter  sa  tension 
intérieure  ». 


(1)  Communication  l’Académie  de  médecine,  30  juillet  1878  Bulletin , p.  816 
Physiologie  de  la  circulation  auriculaire. 

(2)  Cette  diastole  active  n’est  pas  admise  par  Marev  (même  Bulletin,  1878. 

p.  82.1. 

(3)  Fr.  Frank.  Archives  de  physiologie,  avril  1890,  p.  405. 
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On  est  encore  plus  convaincu  de  la  faible  importance  de  l’oreillette 
si  l’on  tient  compte  des  expériences  de  Chauveau  et  Marey  (1);  ces 
auteurs  ont  évalué  en  millimètres  de  mercure  la  pression  active  cjui 
s’exerçait  sur  des  ampoules  plongées  dans  les  cavités  du  cœur.  Dans 
une  expérience  qui  leur  a semblé  présenter  une  moyenne  de  leurs 
diverses  épreuves  ils  ont  obtenu  comme  maximum  de  la  force  dé- 
ployée par  chacune  des  cavités  du  cœur  les  chiffres  suivants: 

0m,002o  pour  l’oreillette  droite. 

0m,025  pour  le  ventricule  droit. 

0ra,  128  pour  le  ventricule  gauche. 

En  mesurant  l’effet  que  produit  la  systole  de  l’oreillette  gauche 
sur  la  colonne  manométrique  mise  en  rapport  avec  le  ventricule 
gauche  on  trouve  que  la  contraction  de  l’oreillette  gauche  = 0m,002. 

Il  faut  conclure  de  ces  faits  que  l'oreillette  joue  un  rôle  trop  effacé 
pour  avoir  une  action  sur  l’état  du  .ventricule  gauche. 

Ne  peut-on  pas  nous  objecter  que  ce  rôle  cesse  d’être  effacé  quand 
l’oreillette  est  dilatée  et  hypertrophiée?  Non,  car  nous  avons  vu 
ailleurs  que  l’hypertrophie  de  l’oreillette  dans  l’insuffisance  mitrale, 
est  peu  considérable  et  alors  même  que  la  paroi  de  l’oreillette 
aurait  une  épaisseur  de  4 ou  o millim.  elle  ne  serait  pas  encore  en 
mesure  de  lutter  contre  la  paroi  du  ventricule.  La  faible  durée  de  la 
systole  auriculaire  comparée  à celle  de  la  systole  ventriculaire  est  un 
obstacle  de  plus.  D’autre  part  il  n’est  pas  prouvé  que  la  quantité  de 
sang  qui  passe  de  l’oreillette  dans  le  ventricule  au  moment  de  la 
systole  auriculaire  soit  plus  grande  qu’à  l'état  normal  dans  l’insuf- 
fisance mitrale  ; normalement  l’oreillette  ne  se  vide  pas,  à fortiori 
quand  elle  est  dilatée  et  la  preuve  en  est  qu’il  se  forme  fréquem- 
ment des  caillots  sur  la  paroi. 

4°  Théorie.  — C’est  la  théorie  de  Rosembach,  citée  par  G.  Sée  (2).  « Le 
cœur  droit  s’hypertrophiant,  le  ventricule  gauche  est  entraîné  par 
l’action  de  l’autre  ventricule  à une  activité  plus  grande,  d’où  il  ré- 
sulte un  afflux  de  sang  plus  marqué  dans  les  artères  coronaires.  La 
connexion  des  deux  genres  d’altération  est  la  cause  par  laquelle 
lors  de  l’insuffisance  mitrale  qui  n'aboutit  directement  qu’à  une 


(1)  Di  et.  Dreltambrc.  Art  Cœur,  p.  339. 

(2)  P.  394. 
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hypertrophie  droite  par  surcroît  de  travail,  on  voit  parfois  une 
légère  augmentation  de  volume  du  ventricule  gauche.  » 

Cette  connexion  des  ventricules  n’est  guère  explicable  : Si  en  effet 
l’alflux  du  sang  augmente  dans  les  artères  coronaires  c’est  seule- 
ment dans  le  territoire  des  libres  musculaires  qui  ont  un  excès  de 
travail.  Dans  la  dilatation  et  l’hypertrophie  des  cavités  droites  con- 
sécutivesanx déviations  vertébrales  (Thèse Sottas,  Paris,  18(55)  (1),  nous 
voyons  que  le  cœur  gauche  est  habituellement  sain.  D’ailleurs  si  le 
fait  était  vrai,  verrait- on  des  insuffisances  aortiques  donner  des  ven- 
tricules gauches  de  2 cent,  d’épaisseur  accompagnés  de  ventricules 
droits  qui  ne  sont  nullement  hypertrophiés? 

Niemeyer  (âi  admet  l’hypertrophie  et  la  dilatation  du  ventricule 
gauche  mais  ne  cherche  pas  à l’expliquer  : « Il  résulte,  dit-il,  de 
l’accumulation  du  sang  dans  les  veines  pulmonaires  et  de  la  grande 
distension  de  leurs  parois  que  dans  I insuffisance  mitrale  la  régurgi- 
tation du  sang  ne  peut-être  considérable;  de  plus,  s’il  faut  en  croire 
les  auteurs,  le  ventricule  gauche  est  le  plus  souvent  dilaté  et  hyper- 
trophié à la  fois,  en  sorte  que,  quand  même  une  partie  du  sang  vien- 
drait à régurgiter,  l’aorte  n’en  recevrait  pas  moins  son  contingent  ». 

Du  Castel,  dans  le  seul  cas  d’insuffisance  mitrale  (obs.  57)  qu’il 
mentionne  dans  son  travail,  a trouvé  une  hypertrophie  à peu  près 
proportionnelle  dans  les  deux  ventricules  et  de  la  dilatation  des 
2 caviiésmais  surtout  à gauche;  aucun  détail  d’observation  n’accom- 
pagne ce  résultat. 

Avant  d’énoncer  les  conclusions  de  ce  chapitre,  nous  tenons  à 
mentionner  un  travail  récent  du  professeur  von  Dusch  sur  la  compen- 
sation des  lésions  valvulaires  (3).  Voici  à titre  de  document,  un  court 
résumé  des  données  que  contient  ce  travail  sur  la  question  qui  nous 
occupe:  « Supposons  une  insuffisance  brusque  de  la  valvule  mitrale, 
le  sang  refluera  en  partie  dans  l’oreillette.  Soit  cette  quantité  de  sang 
refluée  — ^ ; en  désignant  le  contenu  entier  du  ventricule  par  V, 


(1)  De  l’influence  des  déviations  vertébrales  sur  les  fonctions  de  la  respiration  et 
de  la  circulation. 

(2) .  Dans  Barella.  Quelque*  considérations  pratiques  sur  le  diagnostic  et  le 
traitement  des  maladies  organiques  du  cœur.  Mémoire  couronné  l’Académie 
de  médecine  de  Belgique,  1872,  p.  30. 

(3)  Deutsche  mcdicinische  Wochenschrift , 1888,  n°  34,  p.  G80.  Des  troubles 
circulatoires  qui  accompagnent  les  lésions  valvulaires  et  de  leur  compensation. 
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la  quantité  de  sang  lancée  dans  le  système  artériel  sera  exprimée  par 
y _ y ± ou  V (1  — -).  Pendant  la  diastole  suivante,  le  ventricule 
reçoit  de  l’oreillette  la  quantité  V normale,  plus  la  quantité  de  sang 
relluée  à la  première  systole,  soit  V -+-  V ~ ou  V (1  + L).  Pendant 
la  systole  suivante  “-  refluera  de  nouveau  dans  l’oreillette,  non 
plus  V L mais  [V  (1  + -£)]-£;  la  quantité  de  sang  lancée  dans  les 
artères  sera  V (1  -t-  -£•)  représentant  le  contenu  du  ventricule  dilaté. 
— [V  (1  + -^)  ] -^- quantité  régurgitée,  c’est-à-dire  en  faisant  cette  sous- 
traction V (i  — ^).  A la  diastole  suivante,  le  ventricule  contien- 
dra V (1  — p)  -f-  [Y  (1  +|-1]  quantité  régurgitée  à la  systole 
précédente  et  renvoyée  par  la  systole  auriculaire  ; le  total  de  ces 
deux  valeurs  = V (1  + ~)  c’est-à-dire  la  même  quantité  qu’aupara- 
vant.  A partir  de  ce  moment,  on  peut  admettre  comme  constantes  les 
formules  suivantes  : 

V1  (sang  qui  passe  dans  l’aorte)  = V (i  — ^i. 

R (sang  régurgité)  = [V  (1  + -)]  -£■* 

J (sang  contenu  dans  le  ventricule  pendant  la  diastole)  =V  (!  + -£)• 

D’après  cette  dernière  formule  l’auteur  conclut  naturellement  à la 
dilatation  du  ventricule  gauche  dans  l’insuffisance  mitrale;  il  admet 
que  cette  dilatation  est  bientôt  suivie  d’hypertrophie  et  que  c’est  dans 
le  ventricule  gauche  ainsi  modifié  qu’il  faut  chercher  un  des  deux 
facteurs  de  compensation  de  l’insuffisance  mitrale;  l’autre  se  trouve 
dans  le  ventricule  droit.  » Cette  méthode  de  discussion  mathématique 
ne  nous  paraît  pas  donner  d’explication  bien  raisonnée  des  troubles 
cardiaques;  une  simple  objection  détruit  l’équilibre  des  formules 
signalées  plus  haut.  Von  Duscli  admet  qu’à  la  diastole  le  ventricule 
gauche,  outre  la  quantité  de  sang  normale,  reçoit  la  somme  totale 
du  sang  régurgité  à la  systole  précédente  ; or  il  faut  tenir  compte 
de  ce  fait  que  par  suite  de  sa  dilatation  l’oreillette  emmagasine  une 
partie  du  sang  régurgité  et  qu’à  la  diastole  suivante  le  ventricule  ne 
la  récupère  pas  intégralement.  Nous  croyons  même  que  le  ventricule 
gauche  ne  reçoit  pas  plus  de  sang  de  l’oreillette  dans  l’insuffisance 
mitrale  que  lorsque  le  cœur  ne  présente  aucune  lésion. 

Conclusions.  — En  résumé,  aucune  des  théories  émises  pour  ex- 
pliquer la  dilatation  et  l’hypertrophie  ventriculaire  gauche  dans  l’in- 
suffisance mitrale  ne  nous  paraît  satisfaisante.  Aucune  ne  nous 
paraît  assez  concluante  pour  aller  à l’encontre  du  raisonnement 
suivant  : Le  sang  contenu  clans  le  ventricule  gauche  trouve  en 


cas  d'insuffisance  mitrale  outre  sa  p trie  de  sortie  naturelle,  l'ori- 
fice aortique,  une  issue  nouvelle  du  côté  de  l'orifice  auriculo-ven- 
triculaire  ; il  ne  rencontre  donc  aucun  obstacle;  le  travail  du 
ventricule  n’étant  pas  accru,  il  n’y  a pas  d’ hypertrophie  et  de 
dilatation  de  cette  cavité  ; le  ventricule  gauche  reste  normal. 

Les  observations  qui  suivent  sont  de  deux  sortes  : Les  15  premières 
sont  des  observations  cliniques  personnelles  d’insuffisance  mitrale 
ancienne  sans  hypertrophie.  Les  quatre  autres  sont  accompagnées 
des  résultats  de  l’autopsie  et  sont,  de  ce  fait,  plus  concluantes. 

Observation  XIV  (personnelle).  — Insuffisance  mitrale. 

Diy...,  Florence,  16  ans,  dévideuse,  entre  le  10  janvier  1890,  à l’hôpital 
de  la  Charité,  dans  le  service  de  M.  Desplats  pour  une  influenza.  Les  anté- 
cédents morbides  attirent  l’attention  sur  le  cœur.  En  1888,  elle  a eu  une 
première  attaque  de  chorée  et  de  l’œdème  des  membres  inférieurs. 

En  1884,  elle  a eu  une  seconde  attaque  de  chorée.  Depuis  lors  le  moindre 
effort  la  fatigue  et  l’essouffle.  Au  cœur  on  trouve  un  souffle  systolique  fort  à 
la  pointe  avec  accentuation  du  2e  bruit  très  marqué  au  niveau  de  l’orifice 
pulmonaire.  La  pointe  bat  dans  le  4e  espace  intercostal  à 1 centimètre  en 
dedans  du  mamelon  et  à 8 centimètres  de  l’appendice  xiphoide  (1). 

L’impulsion  n’est  pas  accrue.  Le  pouls  est  petit,  régulier.  Quelques  râles 
sous-crépitants  aux  bases. 

Observation  XV  (personnelle).  — Insuffisance  mitrale. 

Le  nommé  Ghisler,  Arthur,  15  ans,  rattaeheur,  entre  le  13  janvier  1890, 
à l’hôpital  de  la  Charité,  dans  le  service  de  M.  Desplats,  salle  St-Laurent, 
2,  pour  l’influenza.  A l’âge  de  4 ans,  il  lit  une  maladie  grave  dont  il  ne  peut 
indiquer  la  nature.  En  1888,  il  eut  une  pleurésie  gauche  /pii  guérit  seule  au 
bout  de  4 semaines  mais  qui  laissa  de  l’aplatissement  du  thorax  du  côté 
gauche  et  de  l’atrophie  du  grand  pectoral  et  du  grand  dentelé  de  ce  côté. 

(1)  Il  y avait  il  cette  époque  dans  la  même  salle  deux  autres  fillettes  de  la 
même  taille  et  absolument  comparables  comme  développement  physique  et  sans 
lésions  cardiaques.  Chez  la  première  la  pointe  du  cœur  battait  dans  le  5°  espace 
à 9 centimètres  ô de  l’appendice  xiphoïde  ; chez  la  deuxième  la  pointe  du 
cœur  battait  en  un  point  exactement  le  même  que  celui  oit  battait  celle  de  la 
cardiaque  dont  nous  rapportons  l’observation. 
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A l'auscultation  : Souffle  systolique  à la  pointe  ; retentissement  du  deu- 
xième bruit  à la  base.  Pas  d’hypertrophie  du  cœur.  La  pointe  du  cœur  bal 
en  dedans  du  mamelon,  dans  le  4e  espace  intercostal,  à 5 centimètres  de  la 
ligne  médiane.  Le  pouls  est  bas,  un  peu  rapide. 

Observation  XVI  (personnelle).  — Insuffisance  mitrale. 

La  nommée  B...,  Marie,  05  ans,  ménagère,  entre  le  15  avril  1890,  dans  le 
service  de  M.  Desplats  à l’hôpital  de  la  Charité,  salle  St-Louis,  4.  Cette 
femme  est  très  amaigrie.  A 24  ans,  elle  eut  une  première  attaque  de  rhu- 
matisme articulaire  aigu.  Depuis  lors  presque  chaque  année  elle  est  obligée 
de  s’aliter  quelques  jours  pour  des  troubles  cardiaques  : essoufflement, 
œdème  vespéral,  point  de  côté,  crachats  hémoptoïques. 

Elle  a eu  en  tout  quatre  attaques  de  rhumatisme. 

Au  cœur,  souffle  systolique  à la  pointe.  Pas  d’hypertrophie.  Le  cœur  bal 
dans  le  5°  espace,  légèrement  en  dedans  du  mamelon.  Irrégularité  marquée 
des  battements.  Pouls  moyen. 

Observation  XVII.  — Communiquée  par  M.  Desplats.  — Insuffi- 
sance mitrale  ancienne.  — Ventricule  gauche  petit  et  non 

hypertrophié. 

La  nommée  Ch...,  Sophie,  47  ans,  a déjà  fait  un  1er  séjour  à 1 hôpital  il  y 
a un  an  et  y fut  traitée  comme  cardiaque.  Rentrée  le  27  novembre  1884, 
elle  est  œdématiée,  cyanosée  et  dyspnéique.  Le  cœur  est  très  gros  et  il  y a 
un  souffle  systolique  à la  pointe  qui  se  propage  jusqu’au  creux  épigastrique. 
Les  veines  jugulaires  soûl  distendues  et  le  siège  de  battements. 

Le  29.  L’étal  s’est  notablement  aggravé,  la  dyspnée  est  extrême  ainsique 
la  cyanose  ; les  veines  du  cou  sont  tellement  tendues  qu’il  n’y  a plus  de 
pouls  veineux. 

Râles  nombreux  dans  le  poumon  et  la  trachée.  Au  cœur,  outre  le  souffle 
de  la  veille  on  constate  que  les  battements  sont  précipités  et  confus.  Il  y a 
de  plus  quelques  frottements.  Le  pouls  a notablement  faibli.  La  malade 
meurt  dans  la  soirée. 

Autopsie.  — Le  cadavre  pèse  68  kilogr.  (il  est  très  infiltré).  Foie  175  gr. 
Reins  congestionnés,  droit,  170;  gauche,  180. 

Poumons  : Quelques  petits  noyaux  caséeux  au  sommet  droit  et  à la  hase  gauche 

Cœur:  Epanchement  dans  le  péricarde  avec  léger  exsudât  colloïde  récent 
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à la  surface  antérieure  du  cœur.  Dilatation  et  hypertrophie  considérable  du 
rœurdroit  derrière  lequel  le  cœur  gauche  est  masqué.  Dilatation  des  oreillettes. 
On  trouve  une  insuffisance  mitrale  ancienne,  sans  rétrécissement.  Le  ven- 
tricule gauche  est  petit  et  sa  paroi  mesure  12  millim.  Le  ventricule 
droit  est  très  épaissi  et  sa  paroi  mesure  11  millim.  Cloison  9 millim. 


Observation  XVIII. — (Haushalter.  Thèse,  Nancy,  1886.  Cœur  sénile, 
— Insuffisance  mitrale  pure.  — Absence  d’hypertrophie  du  ven- 
tricule gauche. 

X...,  76  ans.  Il  y a 3 ans,  il  eut  pendant  quelques  jours  de  l’œdème  des 
membres  inférieurs.  Souffle  doux  à la  pointe.  Les  bruits  de  la  base  sont 
nets.  Mort  par  pneumonie  du  sommet  gauche. 

Autopsie.  — Hépatisation  du  lobe  supérieur  du  poumon  gauche. 

Cœur.  Poids  350  gr.  Epaisseur  des  ventricules  : gauche,  18  millim., 
droit,  8 millim.  Il  y a un  peu  de  dilatation  des  cavités  surtout  à droite.  Rac- 
courcissement des  valves  de  la  mitrale  ; le  bord  adhérent  de  la  valve  droite 
eslr  dur,  cartilaginiforme,  présentant  du  côté  de  l’oreillette  une  crête  saillante; 
les  bords  libres  sont  épaissis,  les  cordages  tendineux  semblent  tendus,  rac- 
courcis; au  niveau  de  leur  insertion  sur  les  piliers  ceux-ci  présentent  une 
teinte  blanche.  En  expérimentant  avec  l’eau  on  constate  un  léger  degré  d'in- 
suffisance de  la  valvule  mitrale.  Les  valvules  sigmoïdes  sont  assez  souples. 
L’aorte  est  très  altérée.  Les  coronaires  sont  très  athéromateuses. 

On  pourrait  penser  que  le  chiffre  de  18  millim.  comme  épaisseur  de  la 
paroi  ventriculaire  gauche  indique  un  certain  degré  d’hypertrophie,  mais  il 
faut  tenir  compte  de  l’âge  du  malade. 

Les  chiffres  normaux  que  donne  Haushalter  dans  sa  thèse  pour  le  cœur  à 


cet  âge  sont  : 

Épaisseur.  Ventricule  gauche 18  millim. 

— Ventricule  droit 7 — 

— Cloison 17  — 


Observation  XIX.  Communiquée  par  M.  Desplats.  — Insuffisance 
mitrale  ancienne.  — Pas  d’hypertrophie  ventriculaire  gauche. 

La  nomméeAl...,  Anastasie,  àgéede  49  ans,  ménagère  entre  le  5 février  1884 
dans  le  service  de  M.  Desplats,  salle  St-Louis,  4.  Elle  a eu  une  attaque  de 
rhumatisme  articulaire  aigu  à l’âge  de  25  ans.  Depuis  plusieurs  années  sa 
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respiration,  est  gênée  au  moindre  effort,  et  chaque  hiver  elle  estprise  de  toux 
et  de  dyspnée.  Il  y a un  an  elle  eut  une  première  attaque  d’asystolie  pour 
laquelle  elle  resta  3 semaines  à l’hôpital. 

Depuis  deux  mois,  les  mêmes  symptômes  ont  reparu  ; l’œdème  remonte 
jusqu’aux  genoux  aux  membres  inférieurs  ; il  y a delà  congestion  des  bases. 
Les  membres  supérieurs  sont  un  peu  œdématiés,  urines  rares,  trèssédimen- 
teuses,  non  albumineuses.  Souffle  systolique  à la  pointe. 

6 février.  Macération  de  0 gr.  30  de  poudre  de  digitale  précédée  de 
20  grammes  d’eau-de-vie  allemande. 

Le  8.  L’état  de  la  malade  ne  s’est  pas  modifié  ; la  diurèse  ne  s’établit  pas  ; 
l’œdème  est  toujours  très  considérable. 

Digitale,  0,40  centigrammes. 

Le  9.  Le  pouls  se  relève  un  peu. 

Le  10.  Urines,  400  gr.  Digitale.  Ean-de-vie  allemande,  20  gr. 

Le  11.  Après  avoir  pris  un  peu  de  force  le  pouls  est  redevenu  faible. 
L’œdème  reste  le  même.  Respiration  difficile. 

Café,  200  gr.  1 gr.  de  convallaria. 

Le  12.  La  malade  meurt. 

Autopsie.  — Les  poumons  sont  très  congestionnés  et  un  peu  emphysé- 
mateux. Foie,  gorgé  de  sang.  Reins,  gros  et  congestionnés. 

Cœur.  Signes  d’insuffisance  mitrale  par  endocardite  chronique. 


Poids  380  gr. 

Capacité  du  ventricule  droit 68  c.  c. 

— — gauche 25  c.  c. 

Epaisseur  du  ventricule  droit G millim. 

— — gauche 10  — 

— de  la  cloison  14  — 


Observation  XX  (personnelle)  (1).  — Insuffisance  mitrale  pure.  — 
Pas  d’hypertrophie  ni  dilatation  du  ventricule  gauche. 

La  nommée  Dr...,  Alphonsinc,  51  ans,  ménagère,  entre  le  lor  mars  1890, 
dans  le  service  de  M.  le,  professeur  Desplats,  pour  delà  dyspnée  et  un  léger 
œdème  des  membres  inférieurs.  Depuis  25  ans  elle  tousse.  On  ne  trouve  dans 
ses  antécédents  aucune  des  affections  qui  sont  susceptibles  de  donner  nais- 

(1)  L’observation  clinique  m’a  été  remise  par  mon  excellent  collègue  et  ami 
M.  Ballenghien. 


-Gl- 


saace  à des  lésions  cardiaques.  Depuis  de  nombreuses  années  elle  a assez 
fréquemment  de  légères  hémoptysies  et  ses  pieds  sont  enflés  le  soir.  L’œdème 
disparaissait  toujours  jusqu’ici  par  le  repos  de  la  nuit;  voici  huit  jours  qu’il 
persiste. 

Actuellement  la  malade  est  très  dyspnéique  (R.  42)  ; la  respiration  est 
râlante  ; les  lèvres  sont  cyanosées. 

Le  pouls  est  petit  mais  régulier  (132).  Les  jugulaires  sont  légèrement  dila- 
tées. Aux  bases  des  poumons  en  arrière  on  entend  des  râles  crépitants.  Au 
cœur  : souffle  systolique  à la  pointe,  à la  région  hépatique  la  percussion  cause 
de  légères  douleurs  mais  la  malade  étant  obèse  on  ne  peut  pas  déterminer 
l’étendue  de  la  matité. 

Mort  le  2 mars. 

Autopsie.  — 38  heures  après  la  mort.  Emphysème  pulmonaire.  Cœur 
gros,  dilaté.  Forte  surcharge  graisseuse.  Insuffisance  tricuspidienne  par  dila- 
tation. Insuffisance  mitrale  sans  rétrécissement  par  endocardite  chronique. 


Pas  d’athérome  ni  de  lésion  aortique. 

Les  mensurations  donnent  les  résultats  suivants  : 

Poids  total  : 345  gr.  : Largeur 10,5 

Hauteur 10. 

Epaisseur 4,5 

Épaisseur  des  parois  : V.G 9mm.  V.D....  4mm. 

O. G 2mu|,5  O.D....  2,nm,5 

Cloison...  7mm. 

Capacité  des  cavité.-.  : V.G 55 

V.D 49 

O G 83 

O.D 60 

Circonférence  des  orifices  : Artère  pulmonaire 6,8. 

— — — Orifice  mitral 8,6. 

— — • — Aorte 6,1. 

— — — • Orifice  tricuspide 8,8. 

Poids  des  ventricules  : gauche,  148  ; droit,  55. 


La  cavité  ventriculaire  gauche  est  un  peu  dilatée  à cause  de  la  dégénéres- 
cence du  cœur,  mais  il  n’y  a pas  du  tout  d’h j péri rophie  ; il  y a même  plutôt 
un  peu  d’atrophie. 

Dans  les  conclusions  énoncées  plus  liant  nous  avons  peut-être  été 
trop  affirmatifs  en  niant  la  possibilité  de  la  dilatation  ventriculaire 
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gauche  dans  l’insuffisance  mitrale.  L’absence  d'hypertrophie  nous 
parait  absolument  prouvée,  mais  pour  ce  qui  est  de  la  dilatation  de 
la  cavité  les  considérations  suivantes  nous  obligent  à quelques 
réserves  : 

Lorsqu’il  s’agissait  de  l’état  de  l’oreillette  nous  n’avions  pas  à nous 
préoccuper  des  rapports  entre  la  dilatation  et  l’hypertrophie  car  il  est 
de  règle  dans  I oreillette,  à cause  de  la  faiblesse  de  ses  parois,  que 
la  dilatation  soit  la  première  en  date  et  qu’une  hypertrophie  plus  ou 
moins  considérable  vienne  secondairement  se  joindre  à elle.  Pour  le 
ventricule  la  difficulté  est  plus  grande.  Les  rapports  entre  l’épaisseur 
de  ses  parois  et  sa  capacité  ont  été  peu  étudiés,  ce  qui  se  comprend 
aisément  si  l’on  tient  compte  de  ce  fait  que  l’état  de  la  cavité  ventri- 
culaire post  mortem  peut  varier  suivant  le  genre  de  mort.  Bertin 
avait  inventé  les  noms  d’hypertrophie  concentrique  et  excentrique 
suivant  que  l’hypertrophie  était  accompagnée  d’une  diminution  ou 
d’une  augmentation  de  la  cavité,  mais  certains  auteurs  (1)  affirment 
que  l’hypertrophie  concentrique  n’est  pas  autre  chose  qu’une  paroi 
qui  par  suite  de  la  diminution  de  la  cavité  est  revenue  sur  elle-même, 
épaissie,  tassée  et  prend  ainsi  l’apparence  d’une  paroi  hypertrophiée. 

Nous  avons  déjà  parlé  de  ces  difficultés  au  début  de  notre  étude 
anatomique  du  cœur  et  nous  devons  attacher  plus  d’importance  à 
l’épaisseur  et  au  poids  de  la  paroi  qu’à  la  capacité  du  ventricule. 
Nous  pouvons  donc  seulement  conclure  de  nos  recherches  que  la 
cavité  ventriculaire  gauche  ne  nous  a pas  paru  agrandie  dans  l’in- 
suffisance mitrale. 

Ce  qui  vient  encore  compliquer  cette  question  c’est,  d’une  part 
l’athérome  des  coronaires  entraînant  une  hypertrophie  du  tissu  con- 
jonctif (périartérite)  qui  gêne  les  fibres  musculaires  et  amène  leur 
hypertrophie;  d’autre  part,  soit  consécutivement,  soit  isolément,  la 
dégénérescence  du  myocarde 


(1)  Cruveilhier  est  de  ce  nombre  mais  au  contraire  Dechambue  ( Gaz.  mèd. 
de  Paris,  1844,  ]>.  601;,  Forget,  Bouielacd,  Louis,  Grisolle,  Bamberger 
admettent  l’existence  de  l'hypertrophie  concentrique. 


CHAPITRE  V 


État  du  ventricule  gauche  dans  la  lésion  mitrale,  c’est-à 
dire  l’insuffisance  et  le  rétrécissement  réunis. 


Nous  avons  insisté,  quand  nous  en  avons  eu  l’occasion,  sur  la  ra- 
reté des  casde  rétrécissement  mitral  pur  et  d insu ffisancemitrale pure; 
cela  nous  dispense  de  nous  étendre  longuement  sur  la  fréquence  de 
la  lésion  mitrale  double.  Les  variétés  en  sont  fort  nombreuses  et,  au 
point  de  vue  de  notre  sujet,  il  y aurait  lieu  de  distinguer  les  cas  où 
le  rétrécissement  mitral  domine  la  scène  alors  que  l’insuffisance  est 
presque  négligeable,  ceux  où  1 insuffisance  est  la  lésion  principale 
et  le  rétrécissement  insignifiant,  ceux  enfin  où  l’insuffisance  et  le 
rétrécissement  sont  tous  deux  de  moyenne  intensité.  C’est  cette  der- 
nière classe  qui  nous  occupera  particulièrement,  car  les  deux  autres 
peuvent  être  identifiées,  quant  aux  effets,  avec  les  casde  rétrécisse- 
ment ou  d’insuffisance  que  nous  avons  étudiés  précédemment. 

Nous  retrouverons  au  cours  de  ce  chapitre  des  théories  que  nous 
avons  déjà  eu  à discuter  et  il  nous  sera  quelquefois  impossible  d’évi- 
ter les  redites;  nous  chercherons  néanmoins  à nous  y arrêter  le 
moins  possible  pour  ne  nous  appesantir  que  sur  les  considérations 
nouvelles  qu’entraîne  l’union  des  deux  lésions. 


OPINIONS  DES  AUTEURS 

En  1844  il),  Forget  s’appuyant  sur  cette  grande  loi  « que  la  dilata- 
tion avec  ou  sans  hypertrophie  d’une  cavité  cardiaque  existe  toujours 
en  arrière  de  l’obstacle  au  cours  du  sang  » érige  en  axiome  « que  la 
lésion  mitrale  isolée  existe  toujours  sans  notable  hypertrophie  du 
ventricule  gauche  ».  A l’appui  de  son  opinion,  Forgetdonne  l’obser- 
vation (2)  suivante  : 

(1)  Forget.  Recherches  cliniques  sur  les  maladies  du  cœur.  Gaz.  mèd.  de 
Paris,  18*4,  p.443. 

(2)  Forget.  Obs  XXII. 


É 


Observation  XXI.  — Rétrécissement  et  insuffisance  de  la  valvule 

mitrale. 

Femme,  48  ans.  Depuis  plusieurs  années,  elle  éprouvait  des  palpitations 
et  de  la  dyspnée.  Il  y a quatre  mois  qu’elle  fut  obligée  de  s’aliter  pour  un 
œdème  qui,  depuis  longtemps,  occupait  les  pieds  et  qui  s’étendit  aux  jambes 
et  aux  cuisses.  Il  y a six  semaines  que  l’abdomen  commence  à se  tuméfier. 
Entrée  à la  clinique  le  6 juin  1835,  elle  présente  tous  les  signes  d’une  lésion 
cardiaque.  Les  urines  sont  albumineuses.  Le  12  juin,  mort. 

Autopsie.  — Pas  d’épanchement  dans  le  péricarde.  Cœur  volumineux, 
aplati,  plus  large  dans  le  sens  transversal.  Cavités  droites  dilatées  et  hyper- 
trophiées (épaisseur  V.  D.  2 lignes  1/2).  Oreillette  gauche  dilatée  et  hyper- 
trophiée ; son  auricule  est  considérablement  dilatée  et  hypertrophiée  et  forme 
un  appendice  de  3 pouces  de  longueur.  Le  ventricule  gauche  n’est  ni 
dilaté  ni  hypertrophié  ; il  paraît  même  plus  étroit  qu’à  l’état  normal.  Les 
valves  de  l’orifice  mitral  sont  relevées,  adhérentes,  ossifiées  et  comme  incrus- 
tées de  stalactites  constituant  un  orifice  solide,  circulaire,  admettant  à peine 
l’extrémité  du  petit  doigt.  Valvules  aortiques  et  aorte  saines.  Reins  normaux. 

Avant  Forget,  et  dès  1827,  le  Dr  Adams  (1)  disait  à propos  d’un  cas 
de  rétrécissement  avec  insuffisance  des  valvules  mitrales  : « Le  cœur 
avait  une  forme  particulière  due  à l’excès  de  capacité  du  cœur  droit 
sur  le  cœur  gauche.  L’aorte  était  rétrécie  ; le  ventricule  gauche  avait 
diminué  de  capacité.  L’orifice  rétréci  laissait  facilement  passer  l’in- 
dex qu’on  y pouvait  faire  entrer  jusqu’à  la  2e  phalange  ; le  sang 
passait  donc  sans  trop  de  difficulté  de  l’oreillette  dans  le  ventricule 
et  le  raccourcissement  des  valvules  qui  ne  recouvraient  plus  qu’im- 
parfaitement  l’ouverture  auriculo-ventriculaire  laissait  le  sang  relluer 
facilement  du  ventricule  dans  l’oreillette  au  moment  de  la  contrac- 
tion ventriculaire.  Aussi  la  force  impulsive  du  cœur,  au  lieu  d 'être 
employée  comme  d’habitude  à pousser  le  sang  en  avant  dans  l’aorte 
se  perdait  en  partie  à cause  de  l’état  des  valvules  qui  permettait  le 
reflux  d’une  certaine  quantité  de  sang  destinée  physiologiquement 
à passer  dans  l’aorte.  Le  cœur  forcé  de  se  contracter  de  nouveau 
essayait  de  suppléer  par  le  nombre  de  ses  contractions  à la  petite 
quantité  de  sang  que  chacune  d’elles  faisait  pénétrer  dans  l’aorte.  » 

Depuis  lors  les  idées  se  sont  modifiées  et  la  plupart  des  auteurs 

(I)  Dublin  Hospital  Reports,  vol.  IV,  in  Traité  des  maladies  du  cœur  et  de 
l'aorte.  Stokes.  1 804,  traduction  Sénae. 


admettent  qu'il  va  hypertrophie  et  dilatation  du  ventricule  gauchi*. 
Nous  retrouvons  encore  ici  pour  l’expliquer  la  théorie  do  Jaccoud  et 
de  Peter  (voir  p.  .‘17  et  :$8)  et  Dujardin-Beaumetz  partage  leur  avis. 

« Le  premier  effet,  dit  Dujardin-lleauniet/  (1),  de  cotte  double  altéra- 
tion sera  de  produire  une  distension  de  l’oreillette  gauche,  d’une  part 
arce  que  le  liquide  sanguin  passant  lentement  de  cette  dernière 
dans  le  ventricule  s’y  accumulera,  d’autre  part  parce  que,  à chaque 
systole  du  ventricule  une  partie  du  sang  refluera  dans  cette  oreillette. 
Au  bout  d’un  certain  temps  cette  distension  atteindra  les  vaisseaux 
pulmonaires,  comme  Bigal  (2)  l'a  bien  montré,  puis  de  proche  en 
proche  il  se  fera  une  stase  sanguine  dans  la  petite  circulation.  Pour 
vaincre  l’obstacle  le  ventricule  droit  s’hypertrophiera  et  se  dilatera. 
Ce  trouble  réagira  bientôt  sur  l’oreillette  correspondante  et  tout  le 
système  veineux  qui  y aboutit  partagera  à son  tour  cette  distension. 
Alors  le  ventricule  gauche  commencera  à modifier  son  mécanisme 
parce  que  la  grande  circulation  étant  atteinte  à son  tour  il  devra 
s’efforcer  de  compenser  et  de  combattre  l’obstacle  apporté  à son 
fonctionnement;  il  s’hypertrophiera  et  se  dilatera.  » 

Quoique  nous  ayons  donné  ailleurs  de  bonnes  raisons  pour  reje- 
ter cette  théorie  nous  croyons  intéressant  de  rapporter  l’observa- 
tion suivante  où  il  \ avait  non  seulement  rétrécissement  et  insuffi- 
sance de  l’orifice  mitral  mais  aussi  rétrécissement  et  insuffisance  île 
l’orifice  tricuspidien,  et  où  cependant  il  n’y  avait  ni  hypertrophie, 
ni  dilatation  du  ventricule  gauche. 

Observation  XXII  (résumée).  — Rétrécissement  et  insuffisance 
mitrale.  — Rétrécissement  et  insuffisance  tricuspidienne.  Pas  de 
dilatation  nid'  hypertrophie  du  ventricule  gauche.  — Cl» . Leroux. 
Bulletins  de  la  Société  anatomique,  1877. 

Ch...,  Edmond,  24  ans,  service  de  M.  Dumontpallier,  à la  Pitié. 

Rien  dans  ses  antécédents  n’explique  son  affection  cardiaque,  mais  ils  ont 
déjà  plusieurs  fois  dans  ces  dernières  années  nécessité  son  entrée  à l’hôpital. 

Autopsie,  — Cœur  gauche  : Oreillette  très  dilatée  ; parois  de  5 à G mil- 
limètres. Sur  sa  face  externe  vaste  plaque  calcaire  d’un  millim.  d’épaisseur 

(1)  Leçons  de  clinique  et  de  thérapeutique.  lvo  leçon.  Traitement  des  affections 
mitrales  compensées. 

(2)  Rigal.  De  V affaiblissement  du  cœur  et  des  vaisseaux  dans  les  maladies 
chroniques.  Thèse.  Paris,  1886. 
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et  de  plus  d’un  centimètre  carré  de  superficie,  soulevant  l’endocarde  qui  la 
recouvre  ; çà  et  là  d’autres  petites  plaques  analogues  mais  plus  petites.  L’orifice 
mitral  vu  par  sa  face  supérieure  offre  à peine  un  perluis  de  5 à 6 millimètres 
de  diamètre  bordé  par  la  face  supérieure  des  valves  infiltrées  de  plaques 
calcaires  adhérentes  les  unes  aux  autres  par  leurs  bords  et  formant  un  petit 
dôme  crétifié.  La  cavité  du  ventricule  gauche  n’a  pas  augmenté  de  capacité, 
et  ses  parois  ont  à peu  près  leur  épaisseur  normale.  L’endocarde  ne  présente 
pas  de  lésions  semblables  à celles  de  l’oreillette.  Les  colonnes  charnues 
semblent  moins  volumineuses,  les  cordages  sont  rétractés,  quelques-uns 
soudés  ensemble.  L’orifice  auriculo-ventriculaire  vu  de  ce  côté  est  complè- 
tement déformé  et  rétréci  ; les  valves  adhérentes  par  leurs  bords,  immobi- 
lisées, circonscrivent  un  orifice  circulaire  de  5 millim.  de  diamètre  et  non 
dilatable.  En  résumé,  l’orifice  laissé  libre  ne  peut  ni  se  fermer  ni  s’ouvrir  : 
il  y a rétrécissement  et  insuffisance.  Orifice  aortique  normal. 

Cœur  droit  : L’oreillette  droite  présente  une  dilatation  bien  plus  mar- 
quée que  l’oreillette  gauche  ; les  parois  ont  4 millim.  d épaisseur:  L’orifice 
tricuspide  est  rétréci  ; les  valves  sont  épaissies,  dures,  adhérentes  par  leurs 
bords,  laissant  entre  elles  un  orifice  triangulaire  de  12  à 15  millim.  de  côté  ; 
il  n’y  aucun  dépôt  calcaire.  En  somme,  rétrécissement  et  insuffisance. 

Les  plaques  calcaires  et  un  rétrécissement  aussi  serré  dénotent  une  endo- 
cardite chronique  de  date  ancienne. 

Voici  l’opinion  de  Potain  et  Rendu  (1)  : « Lorsque  le  sang  passe 
encore  facilement  de  l’oreillette  dans  le  ventricule,  bien  qu’il  existe 
un  rétrécissement  mitral  non  douteux,  les  quatre  cavilés  du  cœur 
tendent  à s’hypertrophier  et  à se  dilater  de  sorte  que  graduellement 
l’organe  tout  entier  arrive  à présenter  un  volume  considérable.  Le 
ventricule  gauche  notamment  est  sensiblement  augmenté  de  volume 
même  lorsqu’il  n’existe  pas  de  rétrécissement  aortique  concomitant  ». 

Bucquoy  (2)  admet  également  l’hypertrophie  et  la  dilatation  des 
quatre  cavités  : « Dans  l’insuffisance  accompagnée  de  rétrécissement 
une  partie  seulement  du  sang  accumulé  dans  l’oreillette  passe  dans 
le  ventricule  pendant  la  durée  de  la  diastole  ; la  puissance  contractile 
de  la  paroi  ventriculaire  ne  trouve  à s’exercer  que  sur  une  ondée  peu 
volumineuse,  donc  pas  de  lutte  et  d’hypertrophie  ».  Mais  ailleurs  il 
dit  (3)  : « Dans  le  rétrécissement  avec  insuffisance  de  l’orifice  mitral 

(1)  Dictionnaire  de  Dec/iambre.  Article  Cœur,  p.  57C. 

(2)  Bucquoy.  Leçons  cliniques  sur  les  maladies  du  cœur , 4e  édition,  1879,  p.  50. 

(3)  Idem,  p.  112. 
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il  y a presque  toujours  hypertrophie  et  dilatation  qui  s’étend,  dans 
les  derniers  temps  du  moins,  aux  quatre  cavités  ». 

M.  Raynaud  (1)  n’admet  pas  la  possibilité  d’établir  une  loi  pour 
tous  les  cas  : « Dans  les  cas,  dit-il,  de  rétrécissement  avec  insuffisance 
de  l’orifice  mitral  le  ventricule  gauche  présente  les  caractères  inter- 
médiaires à ceux  que  nous  avons  cherché  à faire  ressortir  pour  le 
rétrécissement  et  pour  l’insuffisance.  Il  y a au  surplus  tant  de  variétés 
dans  les  cas  individuels  que  l’on  s’exposerait  à être  démenti  par  les 
faits  si  l’on  voulait  donner  à cet  égard  des  règles  trop  précises  ». 

Nous  avons  vu,  dans  le  chapitre  précédent,  nombre  d’auteurs  expli- 
quer l’hypertrophie  ventriculaire  gauche  dans  l’insuffisance  mitrale 
pure  par  la  quantité  exagérée  île  sang  qu’il  reçoit  de  l’oreillette  dilatée 
et  hypertrophiée.  Voyons  ce  que  devient  cette  théorie  dans  le  cas  où 
l’insuffisance  cesse  d’être  pure  et  se  complique  de  rétrécissement. 
Par  le  fait  de  cette  lésion  surajoutée  on  ne  peut  plus  admettre  que 
l’ondée  lancée  dans  le  ventricule  par  la  systole  auriculaire  soit  plus 
grande  que  normalement;  la  théorie  devient  donc  absolument  inap- 
plicable. 

On  a aussi  expliqué  l’hypertrophie  du  ventricule  gauche  dans  la 
lésion  mitrale  en  la  mettant  sur  le  compte  de  l’insuffisance  qui  aurait 
été  le  début  de  la  lésion  et  dans  les  cas  où  le  rétrécissement  est  peu 
prononcé  en  incriminant  la  prédominance  de  l’insuffisance.  Comme 
nous  avons  montré  qu’il  n’y  a pas  d’hypertrophie  dans  l’insuffisance 
mitrale  pure,  nous  ne  pouvons  accorder  aucune  valeur  à ces  argu- 
ments. 

Le  Dr  Gabbi  t2),  de  Florence,  a publié  un  intéressant  travail  sur 
l’état  du  ventricule  gauche  dans  la  double  lésion  mitrale  avec  grande 
prédominance  de  rétrécissement.  En  voici  les  idées  principales  : Il 
admet  a priori,  d’une  part  l’atrophie  de  la  paroi  du  ventricule  et  la 
diminution  de  la  cavité  dans  le  rétrécissement  mitral  pur,  et  d’autre 
part  l’hypertrophie  et  la  dilatation  du  même  ventricule  dans  l’insuf- 
fisance mitrale.  Il  se  propose  dès  lors  de  rechercher  ce  que  devient 
le  ventricule  gauche  dans  les  cas  où  une  insuffisance  mitrale  vient 
à se  compliquer  d’un  rétrécissement.  L’hypertrophie  produite  par 

(1)  M.  Raynaud.  Dictionnaire  Jaccoud.  Article  Cœur,  p.  GSI. 

(2)  Gabbi.  Le  ventricule  gauclie  dans  la  double  lésion  mitrale  avec  grande 
prédominance  de  rétrécissement.  Dr  Gabbi,  assistant  à la  Clinique  générale  mé- 
dicale de  Florence,  service  du  professeur  César  Federici.  Traduit  du  Lo  Speri - 
mentale , août  1887. 


l'insuffisance  mitrale  devrait  régresser  et  la  dilatation  diminuer.  Le 
Dr  Gabbi  ne  pense  pasquel’liypertropbie  ventriculaire  gauche  qu’on 
constate  dans  les  cas  de  lésion  mixte  est  la  même  que  celle  qu’a 
déterminée  l’insuffisance  primitive,  car  cette  hypothèse,  d’après  lui. 
ne  serait  valable  que  dans  les  cas  où  le  rétrécissement  s’adjoint  ra- 
pidement à l’insuffisance  ou  encore  dans  ceux  où  l’insuffisance  pré- 
domine. Quand  la  lésion  dure  longtemps  l’involution  de  l’hypertro- 
phie ventriculaire  gauche  a bien  le  temps  de  s’effectuer  sous  l’in- 
fluence du  rétrécissement,  et  si  elle  ne  s’effectue  pas  il  faut  en 
chercher  la  cause  ailleurs.  Cette  cause,  l’auteur  croit  l'avoir  trouvée 
clans  la  néphrite  interstitielle  chronique  qui  se  développe  quelque- 
fois dans  le  cours  des  maladies  du  cœur.  Quatre  observations  accom- 
pagnent ce  travail  mais  elles  sont  incomplètes  et  nous  paraissent 
peu  cône’ liantes.  Voici  par  exemple  la  première. 

Observation  XXIII  (résumée) 

Le  nommé  Pierre  E...,  G7  ans,  a eu  à 33  ans  et  à 58  ans  des  attaques  de 
rhumatisme  articulaire.  A G4  ans  il  a été  traité  pour  des  accès  de  dyspnée 
et  des  palpitations.  Mort  le  2 décembre  188G  dans  l’asys Lotie. 

Autopsie.  — Le  cœur  est  volumineux.  La  hauteur  du  ventricule  gauche 
est  de  9 centimètres  et  sa  paroi  a une  épaisseur  de  15  millim.  L’orifice  mitral 
est  remplacé  par  un  anneau  rigide  qui  laisse  passer  la  première  phalange  de 
l’index.  L’orifice  aortique  est  suffisant  mais  ses  valvules  sont  en  partie  athé- 
romateuses ; on  trouve  également  des  plaques  athéromateuses  le  long  de 
l’aorte  et  dans  les  artères  coronaires.  Le  rein  gauche  pèse  150  gr.  et  le 
droit  130;  capsule  adhérente,  surface  manifestement  granuleuse,  parenchyme 
dur;  sur  le  rein  droit  on  trouve  un  enfoncement  cicatriciel  assez  prononcé. 

On  peut  voir  que  dans  cette  observation  l’hypertrophie  légère  du 
ventricule  gauche  est  mise  sur  le  compte  d’une  néphrite  interstitielle 
cardiaque  problématique  alors  qu’une  autre  cause  évidente  d’hyper- 
trophie existe:  l’athérome  de  l’aorte  à son  orifice  ventriculaire  et 
sur  son  trajet. 

D'ailleurs  la  néphrite  cardiaque  peut-elle  causer  l’hypertrophie  du 
ventricule  gauche?  Nous  emprunterons  à la  thèse  de  Pitres  (1)  les 
éléments  de  notre  réponse  à cette  question.  Certaines  maladies  du 
cœur  peuvent,  grâce  au  trouble  qu’elles  apportent  dans  la  circulation, 

(1)  Pitres.  Hypertrophies  et.  dilatations  cardiaques  indépendantes  des  lésions 
valvulaires.  Th.  agrégation,  1878. 
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déterminer  dans  différents  viscères  une  stase  veineuse  bientôt 
suivie  de  lésions  définitives,  mais  ces  lésions  sont  toujours  le  résultat 
de  stases  veineuses  prolongées  qui  accompagnent  la  période  asyslo- 
lique  des  maladies  du  cœur.  Il  existe  un  rein  cardiaque  mais  il 
diffère  absolument  du  petit  rein  contracté  avec  lequel  la  coïncidence 
de  l’hypertrophie  ventriculaire  gauche  a été  établie.  Kelsch  (I)  a 
montré  que  les  lésions  du  rein  cardiaque  portent  sur  les  épithéliums 
et  qu’il  n’y  a pas  de  trace  de  prolifération  conjonctive.  Si  donc  le 
rein  cardiaque  pouvait  simuler  un  rein  brightique  ce  serait  le  gros 
rein  blanc,  c’est-à-dire  précisément  celui  avec  lequel  l’hypertrophie 
ne  coïncide  qu’exceptionnellement.  Il  faut  toutefois  faire  quelques 
réserves  sur  l’existence  possible  de  la  néphrite  cardiaque  avec  hy- 
pertrophie du  cœur  ; voici  en  effet  une  observation  que  rapporte 
Sieurac,  dans  sa  thèse  sur  la  néphrite  cardiaque  (2). 

Observation  XXIV  (résumée) 

Gabriel...,  52  ans,  entré  à la  Charité  clans  le  service  de  M.  Bernutz.  En 
1870,  rhumatisme  articulaire.  Depuis  lors,  symptômes  de  lésion  mitrale. 
Mort  en  1884  d’accidents  urémiques  après  apparition  des  signes  ordinaires 
de  la  néphrite  interstitielle. 

Autopsie. — Insuffisance  de  la  valvule  mitrale  par  rétraction  cicatricielle 
du  bord  libre  et  des  piliers,  signe  incontestable  d’une  endocardite  ancienne. 
Notable  augmentation  de  volume  du  ventricule  gauche  due  à une  néphrite 
cardiaque. 

Sieurac  conclut  de  scs  recherches  que  la  congestion  passive  occa- 
sionnée dans  le  système  de  la  veine  rénale  par  les  affections  du 
cœur  peut  entraîner  la  prolifération  du  tissu  conjonctif  interstitiel. 
Cette  prolifération  a pour  conséquence  l’étouffement  de  l’élément 
sécréteur  du  rein.  La  sclérose  ainsi  produite  diffère  de  la  néphrite 
interstitielle  vraie  par  l'absence  de  l’atrophie  complète  du  rein  ; elle 
retentit  sur  le  myocarde  et  donne  dans  ce  cas  un  bruit  de  galop. 

Dans  un  travail  assez  récent  le  Dr  Hamilton  (3)  admet  qu’il  y a 

(1)  Kelsch.  Revue  critique  et  recherches  anatomo-pathologiques  sur  le  mal 
de  Bright.  Arch.  phys,  1864,  p.  722. 

(2)  Sieurac.  Contribution  à l’étude  de  la  néphrite  secondaire  aux  affections 
cardiaques.  Thèse.  Paris.,  1885,  obs.  I. 

(3)  J.  Hamilton.  Prof,  de  path.  à l’université  d’Aberdeen.  Effet  des  maladies 
chroniques  des  valvules  du  cœur  sur  les  orifices  sains,  les  cavités  et  les  parois. 
Traduit  du  Journal  of  anat.  and  phys.,  novembre  1888,  p.  40-68. 
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dans  la  lésion  mitrale  une  cause  spéciale  d’hypertrophie  du  ventri- 
cule gauche:  L’orifice  mitral  insuffisant  laisse  une  partie  du  sang 
du  ventricule  refluer  pendant  la  systole  dans  l’oreillette  gauche  et 
ceci  tendra  naturellement  à affaiblir  l’impulsion  communiquée  au 
système  vasculaire;  le  ventricule  aura  alors  à travailler  davantage 
pour  maintenir  la  pression  artérielle.  Nous  avons  fait  ailleurs  (p.  38 
justice  de  ce  raisonnement.  Le  Dr  Hamilton  rappelle  que  Rosenstein 
( Cyclopædia  of  Practice  of  medecine,  edited  by  von  Zimssen.  En- 
glish  translation,  vol.,  YI,  p.  126),  a trouvé  dans  la  lésion  mitrale 
« le  ventricule  gauche  si  petit,  comparé  au  ventricule  droit,  qu’il  est 
à peu  près  comme  un  appendice  de  ce  dernier  »,  mais  il  n’est  pas  du 
tout  de  cet  avis  et  si  l’on  consulte  le  tableau  suivant  que  nous  don- 
nons en  entier  à titre  de  curiosité  on  voit  que  d'après  le  D1  Hamilton 
le  ventricule  gauche  est  hypertrophié  dans  la  lésion  mitrale. 


TABLEAU  RÉCAPITULATIF  DU  DOCTEUR  HAMILTON  (1) 


HAUTEUR 

PAROIS 

Poids 

ORIFICES 

du  Ventricule 

(épaisr  maxinia) 

Moyeo 

■ 



- 

Aortiq. 

Il  i Irai 

A.Pulm. 

Tricusp. 

Gauche 

Droit 

Veut. G. 

Yent.D. 

283 

7.02 

9.41 

8.63 

10.75 

7.5 

7.G5 

1.  Cœur  normal 

à 

îl 

îl 

îl 

a 

il 

a 

1 .25 

0.31 

369 

7.85 

10  97 

9.48 

14.09 

8.1 

8.4 

2.  Insuffisance  aortique  sans  cilla- 

tation  (le  l’oriflee 

615 

7.78 

10.9 

8.63 

14.09 

10. 

11.25 

1.55 

0.45 

3.  Ins.  et  rét.  aortique 

523 

5 . 85 

10.19 

8.63 

13.31 

8.75 

8.75 

1.55 

0.31 

4.  Orif.  aortique  dilaté  et  insuffisant. 

637 

9.41 

13.31 

9.41 

15.70 

93 

9.3 

1 .S 

0.62 

5.  Rétrécissement  et  ins.  mitrale.. . 

448 

7.64 

6.75 

8.63 

13.31 

8.1 

S. 75 

1.55 

0.31 

6.  Dilatation  pure  de  la  mitrale 

574 

7 . 85 

13.30 

10.19 

15.65 

9.3 

10. 

1.25 

.45 

7.  Rét.  et  ins.  mitrale.  — Rét.  aor- 

tique 

357 

5.46 

7.85 

8 63 

12.56 

7.8 

8.1 

1.25 

0.31 

8.  Rét.  et  ins.  mitrale  et  aortique. 

667 

G.  24 

5.85 

8.59 

12.56 

8.75 

8.75 

1 .25 

0.62 

9.  Rét.  et  ins.  mitrale.  — Ins.  aor- 

tique  sans  rét 

574 

7.64 

6.75 

8.63 

12.56 

8.75 

8.75 

1.25 

0-31 

Nous  objecterons  aux  résultats  consignés  dans  ce  tableau  : 


(1)  Les  mesures  anglaises  employées  par  l’auteur  étaient: 

L’once,  seizième  partie  de  la  livre  anglaise  qui  est  de  454  gr.  = 28  gr.  37. 

Le  pouce  = 0m,025. 

Tous  les  chiffres  ont  été  ramenés  en  grammes  et  centimètres.  Les  dimen- 
sions des  orifices  étant  désignées  par  leurs  diamètres  ont  été  remplacées  par  les 
circonférences  correspondantes . 
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1°  Que  les  autres  causes  d’hypertrophie  ont  pu  passer  inaperçues 
puisqu’il  n'est  tenu  aucun  compte  des  artères,  des  reins,  etc. 

2°  Que  si  l’on  prenait  à la  lettre  les  chiffres  de  ce  tableau  on  en 
viendrait  ü nier  l’hypertrophie  du  ventricule  droit,  dans  la  lésion 
mitrale,  hypertrophie  qui  n’a  jamais  été  contestée.  On  voit,  en  effet, 
dans  ce  tableau  l’épaisseur  du  ventricule  droit  rester  à 0,31  dans  la 
lésion  mitrale  comme  dans  le  cœur  normal. 

Terminons  par  l’opinion  de  Freidreich  (1)  puisque  c’est  la  seule 
qui  se  rapproche  de  nos  conclusions  : « Le  ventricule  gauche,  dit-il, 
sera  ou  non  le  siège  d’une  atrophie  considérable  suivant  que  le  degré 
de  la  sténose  sera  plus  ou  moins  prononcé  ». 

Conclusions.  — Le  ventricule  gauche  n’étant  hypertrophié  et 
dilaté  ni  dans  l'insuffisance  mitrale  pure,  ni  dans  le  rétrécisse- 
ment mitral  pur,  ne  saurait  l'être  quand  ccs  deux  lésions  sont  réu- 
nies. Dans  les  cas  où  le  rétrécissement  et  l’in  suffisance  sont  de 
moyenne  intensité  le  ventricule  gauche,  d’une  part  pendant  la  dias- 
tole reçoit  une  quantité  de  sang  à peu  près  égale  à la  quantité  nor- 
male, d’autre  part  pendant  la  systole  n’éprouve  pas  plus  de  peine 
à se  vider  que  quand  le  cœur  ne  présente  aucune  lésion,  puisqu’au 
lieu  de  ne  trouver  que  l’issue  aortique  il  trouve  du  côté  de  l’oreillette 
une  porte  de  sortie  supplémentaire;  le  ventricule  gauche  peut  donc 
être  considéré  dans  ce  cas  comme  à peu  près  normal. 

Si  le  rétrécissement  est  très  prononcé  la  cavité  du  ventricule  gauche 
diminuera  de  capacité  comme  dans  le  rétrécissement  mitral  pur. 

Si  l’insuffisance  prédomine  les  résultats  seront  sensiblement  les 
mêmes  que  dans  l’insuffisance  mitrale  pure. 

Voici  quelques  observations  à l’appui  de  ces  conclusions. 

Observation  XXV  (résumée).  — Bouillaud.  Traité  clinique  des 

maladies  du  cœur,  1835,  t.  II,  p.  128.  Obs.  68).  — Rétrécissement  et 

insuffisance  de  l'orifice  mitral.  — Ventricule  gauche  normal. 

Jeune  fille  de  18  à 20  ans.  Rachis  dévié.  Dyspnée.  Palpation.  Battements 
du  cœur  tumultueux.  Agonie  au  moment  de  l’entrée  à l’hôpital. 

A utopsie.  — Le  cœur  non  vidé  du  sang  qu’il  contient  est  double  du  poing 
du  sujet.  L’oreillette  droite  énormément  distendue  par  des  caillots  a le  volume 

(1)  Freidreich.  Traite  des  maladies  du  cœur.  Trad.  Lorber  et  Doyon,  1873, 
p.  459. 
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d’un  œuf  d’autruche.  Rétrécissement  de  l’orifice  auilculo-ventriculaire  gau- 
che ; cet  orifice,  par  suite  de  l'épaississement  et  de  l’induration  de  la  valvule 
qui  était  en  môme  temps  déformée,  figurait  une  boutonnière  ou  une  sorte  do 
glotte  recevant  difficilement  le  bout  du  petit  doigt.  Artère  pulmonaire  et 
aorte  saines.  Les  deux  oreillettes  considérablement  hypertrophiées  avaient 
des  colonnes  charnues  comparables  aux  faisceaux  des  ventricules. 

Le  ventricule  droit  était  dilaté  et  hypertrophiée  au  point  de  ne  pas  dilférer 
notablement  d’épaisseur  avec,  le  ventricule  gauche  qui  n’oJfrait  aucune  lésion 
sensible. 


Observation  XXVI  (personnelle).  — Rétrécissement  mitral  et 

insuffisance  mitrale. 


Berthe  X...,  55  ans. 

On  n’a  aucun  renseignement  sur  le  passé  de  cette  femme;  elle  entre  le 
17  avril  1890  à l’hôpital  pour  une  hernie  crurale  étranglée  ; l’opération  est 
pratiquée.  Mort  douze  heures  après. 

Autopsie.  — On  trouve  une  péritonite  qui  existait  certainement  avant 
l’opération. 

Coeur.  — Rétrécissement  mitral  laissant  passer  l’index  et  insuffisance. 
Sur  l’endocarde  de  l’oreillette  gauche  quelques  plaques  graisseuses  et  l’au- 
ricule  de  ce  côté  mesure  5 centim.  sur  6. 

Légère  insuffisance  tricuspidienne.  Quelques  taches  graisseuses  sur 
l’aorte. 

Reins  petits  (D.  105.  G.  115),  capsules  adhérentes  ; petits  kystes.  Néphrite 
interstitielle  légère. 

Poids  du  cœur  : 355.  Largeur,  9.  Hauteur,  9,5.  Epaisseur,  5,4. 

Capacité  : V.  G.  17;  V.  D.  57  ; O.  G.  105  ; O.  D.  80. 

Paroi  : V.  G.  12mm,  5 ; V.  D.  4 ; O.  G.  3mm  ; O.  D.  2mm;  eleison,  llmi». 

Circonférence  : orifice  auriculo-ventrieulaire  gauche,  4,3  c.  ; droit,  10,7; 
artère  pulmonaire,  7,8  ; aorte  7,1. 

Poids  du  V.  G.  155.  V.  I).  05. 

L’épaisseur  du  V.  G.,  12mm,  5,  pourrait  faire  admettre  qu’il  existe  une 
hypertrophie  minime  due  à la  sclérose  rénale  ; nous  croyons  plutôt  étant 
donné  le  chiffre  assez  normal  du  poids  du  V.  G.  155  et  sa  faible  capacité  de 
17  c.c.  qu’il  s’agit  d’un  simple  tassement  des  parois  de  ce  ventricule  qui  sont 
revenues  sur  elles-mêmes. 


Observation  XXVII.  Due  à l’obligeance  de  M.  le  D1'  Van  IIeuverswyn. 

— Rétrécissement  et  insuffisance  de  l’orifice  mitral,  ni  hyper- 
trophie ni  dilatation  du  ventricule  gauche. 

D...,  Juliette.  30  ans,  ménagère,  entre  à l’hôpital  de  la  Charité,  dans  le 
service  de  M.  le  professeur  Desplats,  le  17  juillet  1888. 

Elle  a eu  quatre  enfants,  le  plus  jeune  a trois  ans  et  demi  ; ses  règles 
n’ont  pas  reparu  depuis  cette  époque. 

Six  mois  après  sou  dernier  accouchement,  elle  eut  un  rhumatisme  arti- 
culaire aigu  généralisé  qui  dura  quatorze  mois.  Depuis  lors,  elle  éprouve  des 
palpitations  aussitôt  qu'elle  fait  le  moindre  effort.  Elle  était  à peine  guérie  de 
son  rhumatisme  que  déjà  elle  présentait  des  signes  extérieurs  d’une  affection 
cardiaque,  dyspnée,  œdème  des  jambes.  Ces  accidents  l’obligèrent  à entrer  à 
l’hôpital,  mais  malgré  l’administration  de  la  digitale  et  de  la  caféine,  elle  ne 
s’améliora  pas;  au  bout  d’un  mois,  elle  sortit  malgré  l’avis  du  médecin.  Son 
état  alla  toujours  en  s’aggravant  durant  toute  l’année  qui  suivit;  la  dyspnée 
s’accrut  de  jour  en  jour,  l’œdème  envahit  rapidement  les  membres  inférieurs 
usqu’à  la  racine  des  cuisses,  le  ventre  se  développa,  les  urines  devinrent 
rares. 

Etat  actuel.  — Depuis  cinq  jours,  les  mains  elles-mêmes  sont  enflées. 
L’œdème  est  excessivement  prononcé  aux  cuisses  et  aux  jambes,  beaucoup 
moins  aux  pieds.  Il  est  dur,  bleuâtre,  douloureux.  Le  ventre  est  distendu 
par  une  ascite  tellement  considérable  qu’il  fut  nécessaire  pour  soulager  la 
malade  de  faire  une  ponction  le  soir  de  son  entrée  (cinq  à six  litres,  plus 
deux  litres  qui  continuent  à couler  pendant  quelques  heures  par  l’orifice  fait 
avec  le  trocart). 

18  juillet.  Le.  pouls  est  petit,  rapide,  régulier,  128  pulsations. 

On  entend  en  arrière  des  deux  poumons,  des  râles  crépitants  et  sous-cré- 
pitants.  Depuis  la  ponction  d’hier,  la  malade  expectore  des  crachats  sangui- 
nolents. 

On  ne  constate  pas  de  reflux  dans  les  jugulaires  qui  sont  d’ailleurs  très 
légèrement  distendues.  Les  battements  carotidiens  sont  nettement  perçus,  et 
cela  contraste  avec  la  petitesse  du  pouls.  La  face  présente  des  varicosités, 
mais  elle  n’est  pas  cyanique,  les  lèvres  sont  très  colorées  cependant.  Il  est 
très  remarquable  de  comparer  la  stase  dans  le  système  cave  inférieur  (y  com- 
pris la  veine  porte),  et  l’intégrité  presque  absolue  de  la  circulation  dans  la 
veine  cave  supérieure. 

Au  cœur,  on  entend  un  souffle  systolique  à la  pointe,  un  souffle  diastolique 
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fort  à la  base.  Ce  dernier  s’entend  aussi  à la  pointe.  Le  petit  silence  est  d’une 
grande  brièveté. 

Diagnostic.  — Insuffisance  et  rétrécissement  mitral. 

Traitement.  — Deux  injections  tous  les  jours,  de  30  centigr.  de  caféine. 
Lait  à volonté.  Potion  avec  25  centigr.  de  poudre  de  feuilles  de  digitale  en 
infusion.  Contre  l’insomnie,  deux  cuillerées  de  sirop  de  chloral  tous  les  soirs. 

Celte  thérapeutique  n’amène  guère  d’amélioration  : la  malade  sort  le 
29  juillet. 

G août.  La  malade  rentre  à l’hôpital.  Sou  état  n’a  fait  que  s’aggraver 
depuis  son  départ.  Elle  n’urine  pour  ainsi  dire  pas,  elle  a une  diarrhée 
séreuse  depuis  quelques  jours.  L’ascite  s’est  reproduite  avec  une  grande 
rapidité,  le  ventre  est  très  tendu.  Aux  poumons,  on  entend  en  arrière  de  gros 
râles  crépitants  et  muqueux.  Aux  deux  bases,  matité  absolue  et  absence  du 
murmure  vésiculaire.  Au  cœur,  on  n’entend  qu’un  souffle  mal  défini  à la 
pointe.  Tous  les  bruits  sont  confus  et  très  faibles.  Le  pouls  est  impercep- 
tible. Les  jugulaires  présentent  un  peu  de  reflux. 

Le  7.  La  malade  a déliré  toute  la  nuit,  elle  cherche  en  vain  une  situation 
qui  la  soulage  un  peu.  On  la  met  au  lit,  elle  veut  se  lever;  dès  qu’elle  est 
assise  de  quelques  instants,  elle  demande  à être  couchée.  On  la  soulage  un 
peu  par  des  injections  d’éther. 

Le  8.  Même  état. 

La  malade  meurt  dans  la  journée  du  9,  avec  des  phénomènes  d’asphyxie 
subite. 

Autopsie  le  11  août  1888,  par  M.  le  professeur  Augicr. 

A l’ouverture  du  corps  il  s’écoule  une  grande  quantité  de  liquide  ascitique 
jaunâtre  dans  lequel  nagent  de  gros  flocons  fibrineux.  Le  péritoine  n’est  en- 
flammé ni  sur  la  paroi  pariétale  ni  sur  les  anses  intestinales.  Celles-ci  sont 
comme  tassées  sur  elles-mêmes,  par  suite  de  leur  nutrition  imparfaite  et  de 
la  compression  qu’elles  ont  subie.  Le  grand  épiploon  s’est  engagé  dans  l’ou- 
verture d’une  ponction,  où  il  est  resté  fixé  (les  ponctions  étaient  faites  avec 
un  gros  trocart).  Il  est  marqué  de  stries  brunâtres,  ce  qui  s’explique  par  la 
stase  du  sang  dans  son  épaisseur. 

Le  foie  (poids,  1100  gr.)  est  extrêmement  mou.  La  surface  se  plisse  comme 
l’enveloppe  d’un  kyste  à moitié  vidé  du  liquide  qu’il  contient.  Celte  flacci- 
dité coïncide  d’ailleurs  avec  une  résistance  assez  marquée  du  parenchyme. 
A la  coupe  l’organe  présente  l’aspect  muscade.  Mais  sa  coloration  est  un  peu 
spéciale. 

On  trouve  correspondant  aux  veines  intralobulaires  des  points  noirâtres  de 
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l«i  grosseur  d’une  tète  d’épingle,  et  dans  leur  intervalle  un  tissu  gris  ardoise. 
De  grandes  marbrures  de  même  couleur  réunissent  des  lobules  distants  les 
uns  des  autres. 

La  rate  (poids,  145  gr.)  a un  volume  moyen,  elle  est  ferme  et  dure.  Sa 
capsule  est  uniformément  épaissie.  Son  tissu  est  rouge  vineux. 

Plèvres  et  poumons.  — Dans  chacune  des  deux  plèvres,  il  y a un 
épanchement  assez  considérable  (plus  d’un  litre)  qui  a refoulé  le  poumon 
vers  le  sommet  de  la  cage  thoracique.  La  plèvre  viscérale  à la  partie  infé- 
rieure de  chaque  poumon  est  épaissie,  fibreuse,  de  coloration  bleuâtre,  et 
l’organe  qu’elle  recouvre  se  trouve  emprisonné  dans  une  coque  inextensible. 
Ce  travail  d’inflammation  chronique  est  sans  doute  l’effet  plutôt  que  la  cause 
de  la  présence  du  liquide.  Quand  on  pratique  une  incision  de  la  coque  fibreuse, 
le  parenchyme  pulmonaire  décomprimé  fait  hernie.  En  certains  points,  ce 
parenchyme  est  atélectasié  ou  plutôt  sclérosé  (sclérose  périviscérale). 

A noter  encore,  quelques  adhérences  aux  deux  sommets,  un  infarctus  à la 
partie  inférieure  du  lobe  supérieur  gauche,  avec  caillot  organisé  dans  la 
branche  correspondante  de  l’artère  pulmonaire. 

Le  cœur  (poids  : 345)  est  volumineux,  mou,  fiasque  même.  Il  s’aplatit  si 
on  le  pose  sur  une  table.  Toutes  ses  cavités  sauf  le  ventricule  gauche  sont 
très  dilatées.  La  paroi  du  ventricule  gauche  est  normale. 

Le  péricarde  est  épaissi  au  niveau  du  ventricule  droit  et  présente  des  gra- 
nulations fibreuses.  L’artère  pulmonaire  est  dilatée,  elle  admet  un  pouce 
volumineux;  son  orifice  est  insuffisant,  mais  ne  présente  aucune  lésion, 
l’infundibulum  de  l’artère  est  lui-même  très  dilaté.  Les  colonnes  charnues 
qui  en  tapissent  les  parois  sont  très  développées,  presque  quadruplées  de 
volume.  Le  myocarde  à ce  niveau  est  pâle,  à peine  rosé.  Quand  on  enlève 
l’endocarde,  on  voit  à la  surface  des  colonnes  un  piqueté  blanchâtre,  carac-. 
téristique  de  la  dégénérescence  graisseuse. 

L’oreillette  droite  ne  contient  pas  de  caillots;  sa  cavité  est  considérable- 
ment agrandie.  L’orifice  tricuspide  est  insuffisant.  Ses  valves  présentent  des 
traces  d’une  inflammation  ancienne  peu  accusée,  mais  l’insuffisance  est  due 
uniquement  à la  dilatation. 

La  veine  cave  inférieure  est  très  dilatée  si  on  compare  son  volume  à celui 
de  la  supérieure. 

L’oreillette  gauche  est  très  dilatée,  on  trouve  sur  sa  paroi  interne  des 
plaques  d’endocardite. 

L’orifice  auriculo-ventriculaire  admet  tout  au  plus  la  pulpe  du  petit  doigt. 
Les  cordages  tendineux  sont  collés  les  uns  aux  autres  et  rétractés.  Les  val- 
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ves  sont  attirées  dans  le  ventricule.  La  valvule  mitrale  forme  un  véritable 
entonnoir  très  irrégulier,  presque  contourné  en  tire-bouchon. 

Aorte.  Léger  degré  d’artério-sclérose  dans  la  crosse  et  la  portion  descen- 
dante. 

Estomac.  Coloration  pigmentée  au  niveau  du  pylore. 

Examen  histologique  par  M.  le  D1'  Van  Iieuverswyn. 

Colonnes  charnues  du  ventricule  droit.  On  trouve  de  distance  en 
distance  en  suivant  un  faisceau  musculaire  suivant  sa  longueur  des  plaques 
avec  granulations  noires.  Elles  répondent  probablement  aux  taches  de  dégé- 
nérescence signalées  plus  haut. 

Ventricule  gauche.  Pas  de  dégénérescence  graisseuse  des  libres  muscu- 
laires sauf  en  un  point  assez  limité  que  l’on  découvre  après  avoir  examiné  les 
différentes  régions  du  ventricule.  Léger  degré  d’infiltration  pigmentaire  au 
voisinage  des  noyaux. 

Foie.  Les  espaces  portes  sont  normaux,  pas  de  sclérose  à leur  niveau. 
Les  veines  centrales  des  lobules  ont  des  parois  épaissies  et  légèrement 
fibreuses.  Leur  coupe  se  colore  en  rose  par  le  carmin.  Le  réseau  capillaire 
central  des  lobules  a subi  une  dilatation  telle  qu’il  présente  un  aspect  caver- 
neux ; on  ne  rencontre  aucune  cellule  hépatique  dans  une  zone  très  large 
autour  de  la  veine  centrale.  A la  périphérie  du  lobule  le  réseau  capillaire 
est  aussi  dilaté  mais  à un  degré  moindre  qu’au  centre. 

Les  cellules  hépatiques  qui  persistent  sont  en  assez  grand  nombre  dégé- 
nérées et  graisseuses. 

En  somme,  s’il  y a de  la  sclérose  des  espaces  portes,  elle  n’est  pas  appré- 
ciable. Ce  qui  domine  est  l’état  fibreux  de  la  veine  centrale  du  lobule  (don- 
nent la  raison  de  la  résistance  assez  grande  du  parenchyme),  la  stase  vei- 
neuse et  l’atrophie  cellulaire. 


Observation  XXVIII  (personnelle)  (1).  — Insuffisance  et  rétré- 
cissement mitral— Ni  hypertrophie,  ni  dilatation  du  ventricule 
gauche. 

D...,  Florimond,  34  ans,  forgeron,  entre  le  15  juin  1800  à l’hôpital  de  la 
Charité,  salle  St-Laurent,  17,  dans  le  service  de  M.  le  prof.  Dcsplats,  pour 
une  pneumonie  gauche  qui  a débuté  le  11  juin.  Souffle  dans  l’aisselle  ; râles 
crépitants;  gène  respiratoire  marquée.  Crachats  teintés  en  rouge.  Diarrhée. 

(1)  Notes  cliniques  recueillies  par  notre  excellent  collègue  et  ami  M.  Perignon. 


Dans  la  nuit  du  17  au  18,  accès  de  dyspnée.  Le  malade  est  soulagé  par 
l’application  de  ventouses  sèches. 

Le  19,  on  constate  à droite  quelques  râles  sous-erépilanls.  Crachats  spu- 
meux, abondants,  non  colorés. 

Le  21,  la  diarrhée  persiste. 

Le  23,  frisson,  sueurs  abondantes,  crachats  teintés.  La  température  monte 
à 41®,2. 

Le  24,  nouveau  frisson,  40°, 9.  Adynamie,  stupeur. 

Le  26,  l’adynamie  s’accentue  de  plus  en  plus.  Le  malade  meurt  dans  la 
soirée. 

Autopsie.  — Cadavre  : 1 m.  75.  Poids,  160  livres. 

Au  poumon  gauche.  Signes  de  pneumonie  à la  période  d’hépatisation 
grise  au  lobe  inférieur.  Reins  gros,  congestionnés  pesant  215  gr.  et  220  gr. 

Le  cœur  est  volumineux  ; les  oreillettes  sont  dilatées.  Pas  d’adhérences 
du  péricarde.  Il  n’y  a pas  d’insuffisance  aortique  ni  aucune  trace  d’athérome. 
La  valvule  mitrale  insuffisante  porte  les  traces  d’une  endocardite  ancienne, 
les  bords  des  deux  valves  sont  le  siège  de  végétations  grisâtres  et  leur  base 
est  épaissie  et  froncée;  l’orifice  auricuio-ventriculaire  est  manifestement 
rétréci  puisqu’il  ne  mesure  que  6 c.  4.  La  paroi  du  ventricule  gauche  n’est 
pas  hypertrophiée,  celle  de  l’oreillette  gauche  l’est  manifestement. 

Poids  total  du  cœur,  330  gr. 

Hauteur,  10  c.  Largeur,  10  c.  5.  Épaisseur,  5 c.  5. 

Capacité: ventricule  gauche,  30  c.c.  Ventricule  droit, 50;  oreillette  gauche, 
100  ; oreillette  droite,  60. 

Epaisseur  des  parois:  Ventricule  gauche,  10  millim.  ; ventricule  droit  5 ; 
oreillette  gauche,  2,5;  oreillette  droite,  1,5;  cloison,  11. 

Circonférence  des  orifices:  de  l’artère  pulmonaire,  7 c.;  de  l’aorte,  7,1. 
Auricuio-ventriculaire  droit,  11  c.  5 ; gauche,  6 c.  4. 

Poids  du  ventricule  gauche,  145;  droit,  60. 


Observation  XXIX  (personnelle).  — Rétrécissement  mitral  et 
légère  insuffisance.  — Ni  hypertrophie,  ni  dilatation  du  ventri. 
cule  gauche. 

V...,  Eugénie,  62  ans,  mariée,  ménagère,  entre  le  30  août  1890,  dans  le 
service  de  M.  le  professeur  Desplats,  à l’hôpital  de  la  Charité.  Elle  a eu, 
vers  l’âge  de  20  ans,  plusieurs  attaques  de  rhumatisme  et  depuis  15  ans 
elle  a tous  les  signes  d’une  affection  cardiaque.  Les  symptômes  qu’elle 
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présente  au  moment  de  son  entrée  se  rapportent  tous  à une  affection  mitrale. 
L’asystolie  augmente  dans  les  jours  qui  suivent  ; la  digitale  et  les  autres 
toniques  du  cœur  sont  successivement  employés  sans  effet.  Le  14  sep- 
tembre la  malade  meurt. 

Autopsie.  — Reins,  poumons  et  foie  congestionnés.  Pas  d’athérome 
artériel.  Cœur  : Le  ventricule  gauche  est  petit  et  sa  paroi  n’est  pas  hyper- 
trophiée. L’oreillette  gauche  est  énorme;  elle  mesure  9 c.  sur  11  et  a une 
capacité  de  625  c.  c.  L’auricule  est  vide  ; elle  a un  volume  insignifiant,  son 
abouchement  dans  l’oreillette  a 4 miliim.  de  diamètre  et  sa  cavité  n’a  pas 
plus  de  2 c.c.  Sur  les  parois  antérieure  et  interne  de  l’oreillette  on  trouve 
quelques  plaques  d’alhérome  non  ulcérées  et  en  quelques  points  des  caillots 
fibrineux  en  lames  adhérentes  «à  l’endocarde. 

Poids  total  du  cœur  : 680  gr. 

r 

Dimensions  : Hauteur,  9 c.  7.  Largeur  12  c.  8.  Epaisseur  6 c.  4. 

Capacité  : V.  G.  30  c.  c.  ; V.  D.  75  ; O.  D.  248  ; O.  G.  625. 

L’orifice  mitral  présente  un  rétrécissement  cartilagineux  avec  insuffisance 
légère. 

Circonférence  des  orifices  : artère  pulmonaire,  8 c.  5;  aorte,  7 ; mitral, 
3 c.,  tricuspide,  13. 

Poids  du  ventricule  gauche,  115  ; droit,  130.  * 

Epaisseur  parois  : V.  G.  10mm,  V.  D.  9,,in>  ; O.  G.  4mm,  O.  D.  3'nm  ; 
cloison,  13mm. 

Dans  un  cas  d’insuffisance  et  de  rétrécissement  mitral  que  nous  a 
communiqué  M.  le  professeur  Desplats,  nous  trouvons  les  chiffres 
suivants  qui  sont  également  d’accord  avec  nos  conclusions. 

Homme,  30  ans. 

Cœur  : Poids,  380  gr. 

Capacité  : V.  D.  70  c.  c.  ; Y.  G.  25. 

Paroi  : Y.  D.  C miliim.;  V.  G.  10  miliim.  ; cloison,  14 miliim 


CHAPITRE  VI 


Des  causes  d’hypertrophie  ventriculaire  gauche  dont  l’exis 
tence  peut  coïncider  avec  les  lésions  mitrales, 


Nous  nous  sommes  efforcé  de  démontrer  dans  les  chapitres  pré- 
cédents (pie  les  lésions  mitrales  sont  incapables  d’amener  par  elles  - 
mêmes  l’hypertrophie  du  ventricule  gauche.  Si  donc  dans  un  cas  de 
lésion  mitrale  on  rencontre  cette  hypertrophie  (et  le  fait  est  fréquent) 
il  faut  toujours  en  chercher  la  cause  ailleurs. 

Les  causes  d’hypertrophie  du  ventricule  gauche  sont  assez  nom- 
breuses pour  qu’une  d’entre  elles  puisse  passer  inaperçue,  et  c est 
ainsi  qu’on  s’explique  qu’on  ait  souvent  rapporté  à la  lésion  mitrale 
une  hypertrophie  qu’elle  n’avait  pas  produite.  Souvent  en  effet,  on 
ne  recherchait  pas  avec  soin  toutes  les  causes  possibles  de  l’hyper- 
trophie du  ventricule  gauche  parce  qu’on  partait  de  l’idée  préconçue 
que  les  lésions  mitrales  étaient  capables  de  la  produire. 

Nous  nous  proposons  de  passer  en  revue  dans  ce  chapitre  les  prin- 
cipales causes  d’hypertrophie  du  ventricule  gauche  dont  l’existence 
peut  coïncider  avec  les  lésions  mitrales. 

Nous  les  étudierons  dans  l’ordre  suivant  : 

1°  Lésions  de  l’orifice  aortique  ; 

2°  Rétrécissement  sous-aortique  ; 

3°  Rétrécissement  du  système  artériel  ; 

4°  Lésions  des  parois  artérielles  ; 

o°  Symphyse  cardiaque; 

6°  Lésions  rénales  ; 

7°  Grossesse.  Tumeurs  abdominales  ; 

8°  Quelques  autres  causes  d’hypertrophie  ; 

9°  Hypertrophie  de  causes  combinées. 


§ 1.  — LÉSIONS  DE  L’ORIFICE  AORTIQUE 


Les  lésions  de  l’orifice  aortique  sont  une  des  causes  les  plus  fré- 
quentes de  l'hypertrophie  ventriculaire  gauche  dans  les  affections 
mitrales.  Le  rétrécissement  aortique,  l’insuffisance  aortique,  ou  ces 
deux  lésions  combinées  peuvent  se  rencontrer  avec  l'insuffisance 
mitrale,  le  rétrécissement  mitral  ou  la  lésion  mitrale  proprement 
dite.  Nous  ne  nous  attarderons  pas  à envisager  successivement  cha- 
cune des  alliances  possibles.  Nous  en  envisagerons  seulement  quel- 
ques-unes avec  les  conséquences  qu’entraînent  ces  associations. 

Quand  une  lésion  aortique,  quelle  qu’elle  soit,  coïncide  avec  l’in- 
suffisance mitrale,  l’hypertrophie  du  ventricule  gauche  se  fait  comme 
si  l’insuffisance  mitrale  n’existait  pas  ; la  régurgitation  augmente  et 
les  accidents  qu’elle  entraîne  sont  aggravés. 

Quand  une  lésion  aortique,  quelle  qu’elle  soit,  coïncide  avec  le 
rétrécissement  mitral,  le  ventricule  gauche  a,  du  fait  de  cette  der- 
nière lésion,  une  tendance  à la  diminution  de  la  cavité  et  même  un 
peu  à l’atrophie  de  la  paroi;  il  a d’autre  part,  du  fait  de  la  lésion 
aortique,  une  cause  manifeste  d’hypertrophie;  il  se  dilate  donc  moins 
et  s’hypertropliie  moins  que  si  le  rétrécissement  mitral  n'existait  pas  ; 
c’est  même  seulement,  d’après  Jaccoud,  dans  les  cas  de  rétrécissement 
aortique  avec  rétrécissement  mitral,  que  l’on  rencontrerait  la  vraie 
hypertrophie  concentrique. 

Quand  la  lésion  aortique  coïncide  avec  la  double  lésion  mitrale,  on 
peut  déduire  des  raisonnements  précédents  que  l’effet  sur  le  ventri- 
cule gauche  variera  suivant  (pie  l’insuffisance  ou  le  rétrécissement 
mitral  dominera. 

Yoici  quelques  exemples  d’affections  mitrales  associées  à des  lé- 
sions aortiques. 

Observation  XXX  (personnelle).  — Rétrécissement  mitral  cl 

■insuffisance  aortique.  — Dilatation  avec  hypertrophie  légère  du 
entricule  gauche. 

La  nommée  Berthe  X...,  32  ans,  entre  le  18  mai  à l’hôpital  avec  des  signes 
de  rétrécissement  mitral  et  une  pneumonie  droite.  Elle  meurt  le  lendemain 
de  son  entrée  sans  qu’on  ait  pu  obtenir  de  renseignements  sur  son  passé 
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A Yautopsic,  on  trouve  au  cœur  un  rétrécissement  mitral  ancien  et  serré 
sans  insuffisance.  Les  valvules  aortiques  portent  quelques  végétations 
anciennes  qui  rendent  cet  orifice  insuffisant. 

Mensurations  du  cœur.  — Poids  total,  360  gr.  Largeur,  10  c.l.  Hau- 
teur, 10  c.2.  Épaisseur,  4 c.  2. 

Capacité  : V.  G.  75  c.  c.  8;  V.  D.  55  ; O.  G.  70  ; O.  D.  70. 

Paroi  : V.  G.  13  millim.  ; V.  D.  8;  O.  G.  5 ; O.  D.  4;  cloison,  11. 
Circonférence  des  orifices  : Art.  pulm.  7c.  9 ; mitral,  3 c.  5;  aorte,  6 c.  9. 
tricuspidien,  10  c.  3. 

Poids  des  ventricules  :G.  130  ; D.  75. 

Observation  XXXI. — Rétrécissement  mitral.  Insuffisance  etrétré- 
cissement  aortique.  (Traduite  du  Dritishmedical,  1881, 1. 1,  p. 647.) 

Le  Dr  Walter  Smith  montre  un  exemple  remarquable  d’hypertrophie  con 
centrique  du  cœur  chez  un  horloger  âgé  de  26  ans. 

L’histoire  clinique  de  ce  cas  est  imparfaite  car  le  malade  est  mort  le  jour 
de  l'entrée  ; on  sait  seulement  qu’il  avait  eu  2 ou  3 attaques  de  rhumatisme. 
On  trouvait  les  signes  d’une  double  lésion  aortique  et  d’un  murmure  systo- 
lique à la  pointe.  Au  moment  de  son  admission  il  eut  une  attaque  d’angine 
de  poitrine  qui  lut  soulagée  par  le  nitrite  d’amyle  ; il  en  eut  une  seconde  quel- 
ques temps  après  et  mourut  en  quelques  minutes.  Lecteur  vidé  de  scs  caillots 
pesait  44  onces,  soit  1232  gr.  ; le  péricarde  était  épaissi  et  adhérent  dans 
toute  son  étendue.  Il  y avait  rétrécissement  mitral  avec  rétrécissement  et 
insuffisance  aortique.  Le  ventricule  gauche  était  hypertrophié.  L’épaisseur 
delaparoi  du  ventricule  gauche  était  de  2 centim.  1/2  et  celle  du  ventricule 
droit  de  1 centim.  Pas  de  lésion  rénale.  Le  Dr  Smith  pense  que  la  cause  de 
l’énorme  hypertrophie  est  due,  outre  les  lésions  valvulaires,  aux  adhérences 
péricardiques. 

Observation  XXXII  (résumée).  Van  IIeuverswyn.  Rôle  compa- 
ratif du  cœur  droit  et  du  cœur  gauche  dans  l’asystolie.  Thèse, 
Paris,  1889.  — Rétrécissement  mitral.  Insuffisance  aortique. 

Pecl...,  Engelbert,  44  ans,  cuisinier,  alcoolique,  entre  à l’hôpital  le 
19  décembre  1888.  Dyspnée,  toux,  crachats  sanglants,  œdème  des  malléoles. 
Pouls  fort,  irrégulier,  fréquent. 

30  décembre.  L’asystolie  s’aggrave.  Le  malade  meurt. 

6 


B. 
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Autopsie.  — Œdème  remontant  jusqu’au  haut  des  cuisses,  putréfaction 
commençante.  On  trouve  un  litre  et  demi  d’ascite  dans  le  péritoine.  Estomac, 
cancer  du  pylore  au  début.  Foie  muscade,  légèrement  granuleux.  Reins 
rouges,  durs,  peu  congestionnés.  Cœur  (710  gr.).  Insuffisance  des  sigmoïdes 
aortiques,  quelques  végétations  sur  leurs  bords.  L’orifice  mitral  est  très 
rétréci,  les  valvules  forment  un  entonnoir  rigide.  Les  quatre  cavités  cardia- 
ques sont  dilatées,  surtout  l'oreillette  gauche.  Le  cœur  est  très  hypertrophié, 
principalement  au  niveau  du  ventricule  gauche.  Dans  son  ensemble  il  est 
globuleux.  L’artère  pulmonaire  est  dilatée,  les  sigmoïdes  sont  saines,  la 
valvule  tricuspide  est  légèrement  scléreuse.  Poumons.  Emphysémateux, 
fortement  anthracosiques. 

N.  B.  — La  cavité  ventriculaire  gauche  était  divisée  en  2 loges,  l’une  cor- 
respondant à l’infundibulum  et  due  à la  régurgitation  de  l’aorte,  l’autre  située 
directement  au-dessous  de  la  mitrale. 

Observation  XXXIII  (personnelle).  Briquet.  Bulletins  de  la 
Société  anatomo-clinique  de  Lille,  1888,  p.  141.  — Insuffisance 
mitrale.  — Hypertrophie  du  ventricule  gauche  par  insuffisance 
aortique. 

Il  s’agit  d’un  homme  de  40  ans  qui,  après  plusieurs  attaques  de  rhuma- 
tisme articulaire  aigu,  entre  le  11  avril  1888,  dans  le  service  de  M.  Des- 
plats, présentant  tous  les  signes  cliniques  d’une  lésion  aortique  (vertiges, 
pouls  capillaire,  pouls  bondissant).  Au  cœur  double  souffle  à la  base  ; souffle 
systolique  à la  pointe.  Un  peu  d’albuminurie  dans  les  urines. 

Au  28  avril  on  trouve  incidemment  dans  l’aisselle  gauche  une  petite 
tumeur  pulsatile,  bilobée,  du  volume  d’une  noisette,  paraissant  être  réducti- 
ble et  douée  de  mouvements  d’expansion  ; on  diagnostique  un  anévrysme 
ampullaire  de  l’artère  axillaire.  Le  malade  rentre  dans  le  service  le  26  mai  : 
l’ectasie  semble  avoir  augmenté  de  volume  ; le  pouls  radial  ne  subit  aucun 
retard  à gauche.  Dans  l’intervalle  le  malade  est  allé  dans  un  autre  service 
où  il  a été  considéré  aussi  comme  porteur  d’un  anévrysme. 

Le  11  juin,  œdème  des  jambes. 

Le  20,  mort  subite  par  syncope. 

A l’autopsie  on  trouve  une  hypertrophie  cardiaque  considérable  poids  du 
cœur  vidé  de  ses  caillots  : 970  gr.)  ; le  ventricule  gauche  est  très  dilaté  ; 
sa  paroi  a une  épaisseur  de  2 c.  5 ; l’orifice  mitral  insuffisant  permet  aisé- 
ment le  passage  de  quatre  doigts.  Nombreuses  petites  végétations  d’endo- 
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carditc  ancienne,  sur  les  valvules  mitrales  et  aortiques.  L’orifice  aortique  est 
aussi  insuffisant  mais  le  calibre  de  l’aorte  est  moindre  qu’à  l'état  normal 
(une  des  causes  de  l’hypertrophie).  Pas  d’adhérence.  Petits  loyers  de  ramol- 
lissement par  embolies  à la  surface  du  cerveau.  Le  foie,  la  rate,  et  surtout 
les  reins  sont  amyloïdes. 

Au  siège  de  la  tumeur  pulsatile  on  trouve  deux  ganglions  placés  à la  suite 
l’un  de  l’autre  elreposant  sur  l’artère  axillaire. 

Dans  l’observation  suivante  la  présence  du  rétrécissement  mitral 
joue  un  rôle  si  important  que  malgré  le  rétrécissement  aortique  il 
n’y  a pas  d’hypertrophie  du  ventricule  gauche.  L’auteur  en  donne 
l’explication  suivante  qui  paraît  plausible  (1)  : « Grâce  au  rétrécis- 
sement mitral  la  quantité  de  sang  qui  passe  de  l’oreillette  dans  le 
ventricule  gauche  étant  inférieure  à la  quantité  normale,  l’orifice 
aortique  suffit  à la  débiter  et  le  cœur  n’a  plus  à s’hypertrophier  pour 
forcer  le  passage.  » 

Observation  XXXIV  (résumée).  Prioleau.  Bulletins  de  la  Société 
d'anatomie  et  de  physiologie  de  Bordeaux,  t.  IV,  p.  111.  — 
Rétrécissement  mitral  et  rétrécissement  aortique.  — Pas  d’hyper- 
trophie du  ventricule  gauche. 

Jeune  fille,  19  ans.  A 10  ans,  variole.  A 15  ans,  fièvre  typhoïde  et 
attaque  de  rhumatisme  articulaire  aigu  pendant  un  mois.  Syphilis.  En  jan- 
vier 1883,  la  malade  présente  de  l’œdème  des  membres  inférieurs  qui  cesse 
sous  l’inlluence  de  la  digitale.  En  avril,  palpitations  violentes.  Œdème 
s’étendant  aux  quatre  membres.  Asyslolie  augmente.  Mort  le  19  avril. 

Autopsie.  — Cœur  adhérent  dans  toute  sa  périphérie  au  péricarde.  Celle 
adhérence  était  intime,  mais  pouvait  facilement  être  rompue.  Pas  d’épais- 
sissement du  péricarde  pariétal.  Pas  d’hypertrophie  du  cœur  ; pas  d’aug- 
mentation de  l’épaisseur  des  parois.  Les  orifices  mitral  et  aortique  sont 
diminués  de  diamètre;  c’est  à peine  si  l’on  peut  introduire  dans  chacun 
d’eux  l’extrémité  de  l’index.  Ce  rétrécissement  est  dû,  dans  les  deux  orifices, 
à l’épaississement  des  valvules  qui  sont  déformées  et  à une  constriction,  aussi 

(1)  Il  faut  toutefois  remarquer  qu’on  a cité  des  symphyses  péricardiques  qui 
avaient  amené  de  l’atrophie  du  muscle  cardiaque,  et  comme  il  y avait  ici  une 
symphyse  complète,  il  faut  peut-être  faire  quelques  réserves  sur  la  cause  de  l’ab- 
sence d’hypertrophie. 


par  épaississement,  des  anneaux  fibreux  qui  entourent  les  orifices  pulmo- 
naires et  aortiques. 

§ 2.  — rétrécissement  sous-aortique 

Le  rétrécissement  sous-aortique,  étudié  avec  soin  dans  la  thèse  de 
Barrault  (1),  est  constitué  par  un  épaississement  des  tissus,  siégeant, 
sur  la  cloison  interventriculaire,  à 1 centimètre  environ  de  la  base 
des  valvules  sigmoïdes  restées  saines. 

La  nature  du  rétrécissement  est  variable  ; on  peut  trouver  soit  un 
épaississement  de  l’endocarde  qui  revêt  la  cloison  interventriculaire, 
soit  une  hypertrophie  de  cette  cloison,  soit  encore  des  plaques  athé- 
romateuses au  niveau  du  sinus  mitro-sigmoïdien  (Peter). 

Comme  le  rétrécissement  sous-aortique  siège  au  niveau  de  la 
valvule  mitrale,  les  lésions  de  cet  orifice  sont  presque  la  règle; 
souvent  même  il  y a eu  d’abord  rétrécissement  mitral  et  c’est  l’al- 
tération primitive  de  la  grande  valve  mitrale  diminuée  de  largeur 
qui  produit  secondairement  la  sténose  sous-aortique;  la  grande 
valve,  sclérosée,  épaissie,  rigide,  plus  ou  moins  rétractée,  amène  une 
diminution  du  calibre  du  canal  aortique.  La  conséquence  du  rétré- 
cissement sous-aortique  est  naturellement  l’hypertrophie  du  ventri- 
cule gauche. 

Voici  le  résumé  succinct  de  2 observations  tirées  de  la  thèse  de 
Barrault. 

Observation  XXXV  (Barrault.  Résumée.) — Insuffisance  milrale 
et  rétrécissement  sous-aortique. 

Femme,  58  ans.  Cœur  hypertrophié,  370gr.La  cloison  épaisse  de  14  millim. 
fait  à 9 millim.  de  la  base  des  valvules  aortiques  une  saillie  de  19  millim. 
Insuffisance  mitrale  ancienne. 

Observation  XXXVI  (Barrault.  Résumée.)  — Rétrécissement  mi- 
tral et  rétrécissement  sous-aortique . 

Femme,  62  ans.  Cœur  410  gr.  La  cloison  a 17  millim.  Elle  se  renfle  à 
8 millim.  de  la  base  des  sigmoïdes  et  est  épaisse  à ce  niveau  de  23  millim. 
Rétrécissement  mitral. 


(1)  Contribution  à V étude  du  rétrécissement  sous-aortique.  Thèse.  Paris,  1887. 


| 3.  RÉTRÉCISSEMENT  DU  SYSTÈME  ARTÉRIEL 


Nous  ne  parlerons  que  pour  mémoire  des  rétrécissements  locali- 
sés de  l’aorte.  Ils  sont  d’origine  congénitale  et  siègent  ordinaire- 
ment dans  une  zone  intermédiaire  ù la  portion  ascendante  et  à la 
portion  descendante  de  l’aorte.  Barié  a pu  en  réunir  près  de  100  cas 
dans  un  travail  paru  en  1886  dans  la  Revue  de  médecine.  Ces  rétré- 
cissements amènent  souvent  de  l’hypertrophie  ventriculaire  gauche 
et  comme  il  existe  quelquefois  une  lésion  mitrale  concomitante, 
nous  avons  cru  devoir  mentionner  cette  cause  rare  d’hypertro- 
phie. Le  rétrécissement  généralisé  du  système  artériel  passe  plus 
facilement  inaperçu  car  à côté  des  cas  où  le  diagnostic  peut  être  fait 
par  la  faiblesse  du  pouls,  les  lésions  trophiques,  ulcères,  maux  perfo- 
rants, il  en  est  beaucoup  d’autres  où  l’hypertrophie  cardiaque  est  le 
seul  signe  (1).  A l’autopsie  on  trouvera  chez  un  adulte  le  système  arté- 
riel d’un  adolescent,  ou  bien  si  le  volume  des  artères  et  en  particulier 
de  l’aorte  n'est  pas  notablement  diminué  c’est  leur  calibre  qui  est 
considérablement  réduit  « par  suite  d’une  augmentation  de  la  paroi 
artérielle  diminuant  la  lumière  du  vaisseau  (2)  ». 

Voici  un  court  résumé  d’une  observation  de  Miquel  (3)  où  le  rétré- 
cissement du  système  artériel  coïncidait  avec  un  rétrécissement 
mitral. 

Observation  XXXVII  (Miquel.  Résumée).  — Rétrécissement  mi- 
tral. — Hypertrophie  par  rétrécissement  généralisé  des  artères. 

J.  A.  Adam,  36  ans.  Le  cœur  est  deux  fois  plus  volumineux  qu’à  l’état 
normal.  Les  cavités,  particulièrement  du  côté  gauche,  et  surtout  le  ventricule 
sont  plus  amples  et  à parois  plus  épaisses  que  normalement.  La  valvule  mi- 
trale offrait  4 ou  5 ossifications  qui  rétrécissaient  sensiblement  l’orifice  auri- 

(1)  O.  Fraextzel  a fait  en  juin  1888  à ta  Société  de  médecine  de  Berlin  une 
communication  sur  l’étroitesse  congénitale  de  l’aorte.  Il  a montré  que  l’aorte 
étroite,  l’aorte  chlorotique  de  Virchow  était  compensée  chez  les  sujets  jeunes 
par  une  hypertrophie  ventriculaire  gauche  grâce  à laquelle  la  malformation  du 
système  aortique  demeure  latente. 

(2)  Prioleau.  Thèse.  Paris,  1887.  Rétrécissement  étendu  on  généralisé  des  ar- 
tères. 

(3)  Miquel.  Arcli.  gén.  de  mèd.,  1828,  t.  XVII,  p.  430. 


culo-ventriculaire.  L’aorte  dans  toute  sa  longueur  ne  présentait  pas  la  moitié 
de  son  calibre  ordinaire;  toutes  les  artères  du  corps  offraient  à peine  le  dia- 
mètre qu’elles  ont  chez  un  enfant  de  12  ans. 

Dans  l’observation  personnelle  suivante  il  s’agit  d’une  lésion  mitrale 
double  qui  s’accompagnait  à l’autopsie  d’une  énorme  hypertrophie 
du  cœur  dont  l’explication  fut  trouvée  dans  l’état  d’infantilisme 
remarquable  de  tout  le  système  artériel.  L’intérêt  de  cette  observation 
est  tel  que  nous  avons  cru  devoir  la  donner  in  extenso. 

Observation  XXXVIII  (personnelle).  — Insuffisance  et  rétrécis- 
sement de  l'orifce  mitral.  — Hypertrophie  et  dilatation  du  ven- 
tricule gauche  par  rétrécissement  généralisé  des  artères. 

Gustave  F...,  27  ans,  atteint  d’une  chorée  à l’âge  de  y ans,  n’a  pas  cessé 
depuis  lors  de  présenter  des  troubles  cardiaques. 

A 18  ans,  il  eut  une  attaque  de  rhumatisme.  Il  tut  reconnu  bon  pour  le 
service  militaire  et  fit  ses  cinq  années  complètes,  mais  pendant  son  séjour  au 
régiment,  il  futplusieurs  fois  envoyé  à l’hôpital.  Après  la  sortie  du  service  il 
reprit  sa  profession  de  cordonnier. 

Le  21  décembre  1886,  il  se  trouvait  dans  la  rue  avec  ses  camarades  quand 
tout  à coup,  sans  motif,  il  part  en  courant  devant  lui  comme  si  une  force  le 
poussait,  fait  une  centaine  de  pas,  chancelle  et  tombe.  Quand  on  le  releva  il 
était  sans  connaissance  et  comme  il  portait  une  plaie  au  sourcil  droit  on  crut 
à une  lésion  profonde  du  crâne  ; il  fut  donc  envoyé  dans  le  service  de  chirurgie 
de  M.  Durct,  â l’hôpital  de  la  Charité.  Quand  le  malade  revint  à lui  on  cons- 
tata qu’il  ne  parlait  pas  et  que  tout  le  côté  droit  du  corps,  y compris  la  face, 
était  paralysé.  On  reconnut  à l’auscultation  des  signes  de  lésion  mitrale  et 
le  diagnostic  d’embolie  cérébrale  s’imposant,  le  malade  fut  transféré  dans  le 
service  de  médecine  de  M.  Desplats. 

Les  troubles  de  la  parole  qu’il  présentait  furent  alors  précisés.  11  ne  trou- 
vait pas  ses  mots  même  les  plus  familiers,  mais  quand  on  les  lui  rappelait  il 
les  répétait  lui-même. 

L’intelligence  paraissait  diminuée.  Hémiplégie  droite  complète,  sensibilité 
conservée.  Peu  â peu  le  malade  reprit  en  même  temps  que  l’usage  des  mus- 
cles des  membres  celui  des  muscles  phonateurs,  mais  il  persista  jusqu’à  sa 
mort  un  léger  embarras  de  la  parole. 

Au  cœur  on  constatait  à la  pointe  un  sifflement  systolique  intense. 
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Le  malade,  sorti  de  l’hôpital  au  bout  de  quelques  mois,  rentre  en  novembre 
1887.  Il  a pu  travailler,  mais  sa  main  droite  était  moins  habile.  A la  face, 
la  symétrie  est  parfaite  au  repos,  mais  dans  l’action  il  y a une  légère  déviation 
à gauche.  Au  dynamomètre  la  main  droite  est  plus  faible  que  la  gauche.  Sen- 
sibilité intacte.  Réflexes  accrus.  Aucun  trouble  des  organes  des  sens. 

Au  cœur,  hypertrophie  manifeste.  La  pointe  bat  en  dehors  du  mamelon  au- 
dessous  du  sixième  espace  intercostal.  On  entend  un  souffle  systolique  rude 
à la  pointe  et  un  bruit  de  piaulement  diastolique  profond  au  même  niveau. 
A mesure  qu’on  s’approche  de  l’appendice  xiphoïde,  souffle  et  bruit  de  piau- 
lement s’atténuent  et  il  se  produit  un  dédoublement  du  ‘2e  bruit  plus  mani- 
feste à la  base. 

Le  diagnostic  porté  fut  alors  : Insuffisance  et  rétrécissement  mitral.  Hyper- 
trophie cardiaque  de  cause  inconnue.  Déchirure  valvulaire  ou  végétation 
mobile  expliquant  le  bruit  de  piaulementet  l’embolie. 

Cette  fois  le  malade  entrait  pour  de  la  stase  périphérique  et  viscérale, 
œdème  des  membres  inférieurs  et  œdème  pulmonaire,  oligurie,  ascite. 

Les  phénomènes  d’asystolie  vont  en  s’aggravant  et  emportent  le  malade 
le  24  février  1888. 

Autopaie,  le  25  février,  par  M.  le  professeur  Augier. 

Cœur.  550  gr.,  gros,  chargé  de  graisse.  Le  péricarde  a perdu  sa  transpa- 
rence, il  est  un  peu  épaissi  et  on  trouve  par  places,  surtout  en  arrière,  des 
plaques  laiteuses. 

L’oreillette  droite  présentait  un  endocarde  de  couleur  nacrée  qui  s’épais- 
sissait à mesure  qu’on  s’approchait  des  valvules  tricuspides.  Celles-ci  parais- 
saient épaissies  et  l’anneau  fibreux  qui  correspond  à leur  insertion  était 
notablement  atrésié.  L’accolement  des  valvules  n’était  pas  absolument 
complet. 

L’oreillette  gauche  était  augmentée  de  capacité  et  sa  paroi  présentait  une 
hypertrophie  manifeste.  Toute  l’auricule  était  distendue  par  un  caillot  ancien 
qui  faisait  saillie  à la  face  interne  et  dont  la  couche  la  plus  superficielle  était 
détachée  formant  un  lambeau  qui  s’abaissait  de  haut  en  bas.  L’orifice  mitral 
était  le  siège  de  lésions  très  accusées  et  les  valves  converties  en  un  tissu 
cicatriciel  épais  ne  pouvaient  s’accoler  au  moment  de  la  systole  ; l’orifice 
était  en  même  temps  très  rétréci  ; orifice  aortique  absolument  sain. 

Foie  nettement  cardiaque.  Ascite.  Embolies  rénales. 

Cerveau.  On  cherche  dans  la  capsule  interne  gauche  l’explication  des 
phénomènes  présentés  par  le  malade  pendant  la  vie.  En  pratiquant  une 
coupe  au  niveau  de  la  pariétale  ascendante,  on  trouve  un  foyer  de  ramollis- 


sement  ancien  intéressant  la  capsule  interne  gauche  et  débordant  jusqu’au 
niveau  du  corps  strié. 

L’exploration  de  l’hypertrophie  du  cœur  était  restée  jusqu’ici  en  suspens, 
mais  en  examinant  l'aorte  on  la  trouva  sensiblement  plus  petite  que  norma- 
lement. 

L’artère  pulmonaire  était  beaucoup  plus  grosse  qu’elle.  La  diminution  de 
calibre  persistait  presque  dans  les  artères  des  membres  L’obstacle  venait 
donc  de  l’état  d’infantilisme  du  système  artériel.  Ün  se  rendait  compte  en 
même  temps  de  ce  fait  que  la  digitale  n’avait  jamais  produit  pendant  la  vie  de 
relèvement  du  pouls. 

§ 4.  — LÉSIONS  DES  PAROIS  ARTÉRIELLES 

L’élasticité  des  artères  vient  en  aide  à l’action  du  cœur  ; par  con- 
séquent toute  lésion  qui  supprime  ou  diminue  cette  élasticité  impose 
au  ventricule  gauche  un  travail  dont  il  était  habituellement  déchargé 
et  amène  ainsi  son  hypertrophie.  La  perte  ou  diminution  de  l’élas- 
ticité des  artères  trouve  sa  cause  dans  l’athéromeou  artério-sclérose, 
quelquefois  dans  la  stéatose  (1). 

L’athérome  peut  provoquer  l’hypertrophie  du  cœur  sans  être 
nécessairement  étendu  à lout  le  système  artériel  ; mais  s’il  siège 
seulement  sur  les  artères  périphériques  il  faut  qu’il  soit  étendu  à un 
nombre  suffisant  de  petites  artères  (Pitres)  (2). 

Outre  l’âge  et  l’alcoolisme  qui  tiennent  la  tête  parmi  les  facteurs 
étiologiques  de  l’athérome,  de  nombreuses  causes  Cl)  ont  été  signa- 
lées comme  pouvant  également  le  produire  et  en  particulier  : la  dys- 
crasie  goutteuse,  l’intoxication  saturnine,  les  maladies  infectieuses 
(fièvre  typhoïde  (4),  variole  (oj,  diphtérie,  scarlatine,  rhumatisme  (G). 

En  présence  des  nombreuses  causes  (pii  peuvent  produire  l’athé- 
rome ou  devra  toujours  y penser  quand  dans  une  affection  cardia- 

(1)  Pkuvost.  De  la  stéatose  artérielle  généralisée.  Th.  Paris,  1880. 

(2)  Thèse  d’agrégation,  p.  13. 

(3)  Lion.  Arch.  méd.,  janv.  1888,  p.  64.  De  quelques  causes  de  l’athérome 
artériel  et  des  scléroses  viscérales. 

(4)  Hàyem.  Leçons  cliniques  sur  les  manifestations  cardiaques  de  la  fièvre 
typhoïde.  Paris,  1875. 

(5)  Brouardel.  Étude  sur  la  variole.  Arch.  gên.  de  méd.,  1874,  p.  641. 

(6)  Lanoekeau  nie  le  fait,  mais  Gueneau  de  Mussy  l’admet  (Induration  des 
artères).  Arch.  méd.,  1872,  p.  21)4. 
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que,  portant  seulement  sur  l’orifice  mitral,  on  rencontrera  de  l’hy- 
pertrophie ventriculaire  gauche. 

Toutefois  l’atliérome  est  rarement  la  seule  cause  de  l’hypertrophie 
et  bien  souvent  on  en  trouve  ailleurs  une  autre  qui  s’est  associée  à 
elle  pour  la  produire. 

Nous  mentionnons  également  ici  comme  causes  d’hypertrophie 
l’aortite  aiguë  (Léger.  Th.  Paris,  1877)  et  surtout  les  anévrysmes  de 
l’aorte  où  l’hypertrophie  ventriculaire  gauche  existe  90  fois  sur  100. 

§ 5.  — SYMPHYSE  CARDIAQUE 

Barlow,  Cheven,  Walshe,  Porta  ont  signalé  des  cas  d’atrophie  du 
cœur  par  adhérences  péricardiques,  mais  on  peut  admettre  que  dans 
la  grande  généralité  des  cas  la  symphyse  cardiaque  s’accompagne 
d’hypertrophie.  M.  le  professeur  Potain  dans  une  clinique  récente  (1) 
s'exprimait  ainsi  au  sujet  de  la  cause  de  cette  hypertrophie  : « Quand 
le  péricarde  est  enflammé,  le  muscle  cardiaque  s’altère,  et  subit  une 
dégénérescence.  Quel  (pie  soit  le  mode  de  cette  dégénérescence 
l’énergie  du  muscle  diminue  ; il  a une  tonicité  moindre  et  se  laisse 
distendre.  Une  fois  dilaté  la  masse  sanguine  qu’il  contient  est  plus 
considérable,  l’effort  musculaire  augmente  et  l'hypertrophie  se  pro- 
duit; c’est  là  le  mode  pathogénique  le  plus  vraisemblable.  Mais  de 
plus  le  péricarde  est  résistant  et  sert  d'appui  à la  masse  sanguine  qui 
remplit  le  cœur  lorsque  ce  dernier  se  dilate  outre  mesure,  dans 
l’effort,  par  exemple,  quand  le  sang  distend  passivement  le  cœur.  Or 
une  membrane  fibreuse  qui  s’enflamme  perd  de  sa  résistance  comme 
le  font  les  ligaments  des  articulations  par  exemple.  L’hypertrophie 
survient  parce  qu’au  moment  même  où  il  a besoin  de  ce  point  d’ap- 
pui celui-ci  manque  ». 

D’après  Bard  et  Tellier  (2)  l’hypertrophie  parait  due  à ce  fait  que 
la  sclérose  consécutive  à la  péricardite  a envahi  le  muscle,  créé  un 
obstacle  à son  fonctionnement  régulier  et  condamné  ainsi  ses  fibres 
à une  plus  grande  somme  de  travail. 

Voici  deux  observations  de  lésions  mitrales  où  l’hypertrophie  ven- 
triculaire gauche  avait  pour  cause  des  adhérences  péricardiques. 

(1)  Potain.  Sem.  méd.,  26  février  1890. 

(2)  Bard  et  Tellier.  Du  rétablissement  de  la  motilité  du  cœur  dans  la  sym- 
physe cardiaque.  Revue  de  médecine,  1887. 


Observation  XXXIX  (résumée).  — Morel-Lavallée.  Thèse,  Paris, 

1887.  — De  la  symphyse  cardiaque  (1).  — Double  lésion  mitrale. 

— Hypertrophie  du  cœur  par  symphyse  cardiaque. 

Charles  G...,  65  ans,  bijoutier.  Variole  dans  l'enfance.  Érysipèle  à 16  ans. 
Attaques  de  rhumatisme  articulaire  aigu  à 30,  37,  45  ans.  En  1884,  crise 
d’asystolie  ; ce  fut  la  première  fois  qu’il  eut  de  l'oedème.  En  1885,  phases  de 
l’asystolie  ordinaire.  Mort. 

Autopsie.  — Symphyse  cardiaque  latente  presque  généralisée.  Poids  du 
cœur,  660  gr.  Épaisseur  maxima des  parois,  V.  G.  2 c.  5 ; V.  D.  1 c.  Oreillette, 
gauche  et  droite  dilatées.  Ventricule  gauche  dilaté.  Rétrécissement  et  insuf- 
fisance de  la  valvule  mitrale.  Epaissisement  des  valvules  sigmoïdes  et  athé- 
rome  aortique  qui  ont  aussi  leur  part  dans  l’hypertrophie  ventriculaire 
gauche. 

Observation  XL  (résumée).  (Tirée  de  la  même  thèse  que  la  précé- 
dente) (2).  — Double  lésion  mitrale.  — Hypertrophie  du  ventricule 

gauche  par  symphyse  cardiaque. 

Alp.  V...,  21  ans.  En  1883,  endopéricardile  et  attaque  de  rhumatisme 
articulaire  aigu.  En  1885,  phénomène  d’asystolie.  Mort. 

Autopsie.  — Symphyse  péricardique  presque  totale.  Cœur  hypertrophié 
dans  toutes  ses  parties  : 600  gr.  Parois  des  ventricules  : gauche,  19  millim.  ; 
droit,  14  millim.  A gauche  quelques  plaques  indurées  dans  l’oreillette. 
Rétrécissement  mitral  en  diaphragme  dont  les  bords  sont  tranchants 
et  fermes.  Les  sigmoïdes  paraissent  à peu  près  suffisantes  et  leurs  bords  se 
rejoignent,  mais  sur  la  face  ventriculaire  des  nids  de  pigeons  se  voit  un  petit 
bourrelet  fibrineux  végétant;  en  résumé,  signes  de  lésions  mitrales  anciennes 
et  de  lésions  aortiques  récentes. 

§ 6.  — LÉSIONS  RÉNALES 

Depuis  Briglit  l'attention  a été  attirée  sur  cette  cause  fréquente 
d’hypertrophie  du  cœur  et  en  1875  M.  Potain  i3),  dans  un  mémoire 

(1)  Obs.  XVII. 

(2)  Obs.  VI. 

(3)  Potain.  23  juillet  1875.  Du  rythme  cardiaque  appelé  bruit  de  galop,  de 
son  mécanisme  et  de  sa  valeur  séméiologique. 


présenté  ù la  Société  de  médecine  des  hôpitaux  formulait  cet  axiome  : 
« L’hypertrophie  ventriculaire  gauche  avec  ou  sans  dilatation  est  la 
règle  dans  la  néphrite  interstitielle  ». 

D’après  les  conclusions  du  travail  récent  deThouvenet  (1)  la  néphrite 
interstitielle  n'est  pas  seule  capable  de  produire  l’hypertrophie  du 
ventricule  gauche;  elle  serait  assez  commune  dans  les  autres  formes 
du  mal  de  Briglit  et  dans  toutes  les  autres  affections  du  rein,  soit 
primitives,  soit  consécutives.  La  quantité  d’urine  diminuant  propor- 
tionnellement au  nombre  des  tubes  détruits,  la  quantité  non  éliminée 
reste  dans  le  sang  et  élève  la  tension  artérielle  d’abord  parce  qu’elle 
augmente  la  masse  sanguine  et  aussi,  d’après  Broadbent  (2),  par  le 
fait  de  la  rétention  dans  le  sang  des  matériaux  de  déchet  qui  ne  peu- 
vent s’éliminer. 

Observation  XLI  (résumée).  Jardet.  Bulletins  de  la  Société 
anatomique,  1884,  p.  248.  — Rétrécissement  mitral  pur.  — 
Hypertrophie  du  ventricule  gauche  par  lésions  rénales. 

Il  s’agit  d’un  cas  de  rétrécissement  mitral  pur.  A l’autopsie  le  cœur  pese 
500  gr.  La  paroi  du  ventricule  gauche  est  épaissie  très  notablement.  L’ori- 
fice aortique  est  normal  et  ses  valvules  sont  saines.  La  cavité  du  ventricule 
gauche  est  élargie.  L’aorte  est  un  peu  athéromateuse  à son  origine.  Les 
reins  présentent  à la  surface  des  dépressions  assez,  profondes  au  niveau  des- 
quelles la  substance  corticale  ayant  complètement  disparu  la  capsule  est 
épaissie  et  plus  adhérente  au  rein. 

Observation  XLII  (résumée).  Van  IIeuverswyn.  Rôle  compa- 
ratif du  cœur  droit  et  du  cœur  gauche  dans  iasystolie.  Thèse. 
Paris,  1889.  — Insuffisance  mitrale.  — Hypertrophie  du  ventri- 
cule gauche  par  lésions  rénales. 

V...,  Anastasie,  G9  ans,  ménagère,  entre  à la  Charité,  salle  St-Louis,  20, 
service  de  M.  Desplals,  le  10  février  1888.  Elle  dit  avoir  eu  à partir  de  l’âge 
de  30  ans,  plusieurs  attaques  de  rhumatisme.  Elle  a souvent  de  la  dyspnée. 

(1)  Thouvenet.  Thèse.  Paris,  1888.  Hypertrophie  du  cœur  et  artériosclérose 
dans  les  maladies  de  l'appareil  urinaire. 

(2)  Broadbent.  On  the  causes  and  conséquences  of  undue  arterial  tension. 
JBritish  medical  Journal,  25  août  1888,  p.  358. 
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Œdème  des  malléoles,  face  cyanosée,  congestion  des  bases  pulmonaires.  Au 
cœur  léger  abaissement  de  la  pointe,  souffle  d’insuffisance  mitrale  très 
accentué.  Pouls  un  peu  irrégulier. 

Le  25  février.  Mort. 

Autopsie,  le  27,  par  M.  le  professeur  Augier. 

Cœur.  Plaques  laiteuses  sur  le  péricarde  surtout  en  avant.  Stase  vei- 
neuse dans  le  muscle  cardiaque. 

Le  ventricule  gauche  a des  parois  légèrement  épaissies,  mais  sa  cavité  est 
plutôt  diminuée. 

L’oreillette  gauche  est  dilatée.  L’orifice  mitral  est  insuffisant. 

La  valve  droite  est  épaissie  et  paraît  le  siège  d’une  endocardite  ancienne. 
Elle  a perdu  beaucoup  de  sa  souplesse  et  ses  tendons  sont  raccourcis.  La 
valve  gauche  est  saine  ou  à peu  prés.  Elle  ne  serait  donc  pour  rien  dans 
l’insuffisance  constatée.  L’aorte  et  ses  valvules  sont  saines.  Le  ventricule 
droit  est  très  dilaté.  L’oreillette  droite  est  surdistendue  par  des  caillots.  Il 
y a insuffisance  Iricuspidienne.  Le  cœur  pèse  360  gr.  Les  reins  (D.  105  gr.  ; 
G.  105  gr.)  sont  durs,  petits,  leur  surface  est  adhérente  à la  capsule  et 
légèrement  granuleuse. 


Observation  XLIII  (personnelle).  (Notes  cliniques  dues  à l’obligeance 
de  notre  ami  le  Dr  Ballenghien).  — Rétrécissement  et  insuffisance 
de  l'orifice  mitral.  — Hypertrophie  du  ventricule  gauche  par 
sclérose  rénale. 

F...,  Justine,  35  ans,  entre  le  7 janvier  1890  à l’hôpital  de  la  Charité,  dans 
le  service  de  M.  Desjilats,  salle  Saint- Joseph,  13.  On  ne  trouve  pas  dans  ses 
antécédents  morbides  d’affection  à laquelle  on  puisse  attribuer  les  lésions 
cardiaques  qu’elle  présente. 

Elle  a eu  7 enfants;  les  suites  de  couches  ont  toujours  été  normales.  Sa 
dernière  grossesse  en  1886  a seule  été  troublée  par  des  phénomènes  d’asys- 
tolie  qui  durèrent  7 mois  ; dyspnée,  œdème  des  membres  inférieurs,  hémop- 
tysies, tout  cessa  après  l’accouchement.  Depuis  trois  mois  l’équilibre  circu- 
latoire s’est  de  nouveau  rompu  et  au  moment  de  son  entrée  à l’hôpital  elle 
présente  de  la  dyspnée,  de  l’œdème  des  jambes,  des  crachats  hémoptoïques, 
de  la  toux.  Son  visage  a une  teinte  subictérique  ; ses  urines  sont  foncées  et 
courtes.  Le  pouls  et  petit,  irrégulier,  incomptable  à la  radiale  (140  battements 
cardiaques).  Aux  bases  des  poumons  il  n’y  a pas  de  signes  de  stase,  ni  con- 
gestion, ni  œdème.  Les  battements  cardiaques  sont  si  précipités  cl  si  irrégu- 
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liers  qu’on  ne  peut  constater  l’existence  d’aucun  souffle.  La  digitale  est  admi- 
nistrée en  macération,  niais  ne  donne  aucune  amélioration  passagère. 

Dès  son  entrée  et  jusqu’à  sa  mort  la  malade  présente  un  état  cérébral, 
particulier  et  a fréquemment  des  hallucinations  terribles  ; les  urines  sont 
albumineuses.  La  mort  arrive  par  urémie. 

A l 'autopsie,  on  trouve  un  cœur  volumineux,  de  tissu  résistant.  La  dila- 
tation et  l’hypertrophie  du  ventricule  droit  sont  manifestes.  Le  ventricule 
gauche  paraît  petit,  mais  sa  paroi  est  hypertrophiée.  Les  oreillettes  sont  très 
dilatées  et  leurs  veines  afférentes  sont  pleines  de  caillots  et  gorgées  de  sang. 
Le  cœur  droit  renferme  des  caillots  anciens  intriqués  dans  ses  colonnettes 
et  dont  quelques  fragments  détachés  ont  été  la  cause  de  foyers  d’apoplexie 
pulmonaire.  Les  valvules  de  l’orifice  tricuspide  et  de  l’artère  pulmonaire  sont 
saines.  L’orifice  mitral  est  réduit  à une  fente  dont  les  bords  sont  constitués 
par  des  valvules  épaissies,  raccourcies,  solides  et  immobiles,  de  sorte  que  l’o- 
rilice  mitral  était  le  même  dans  les  deux  temps  de  la  révolution  cardiaque. 

L’ouverture  rétrécie  au  moment  de  la  diastole  reste  ouverte  pendant  la  sys- 
tole. Les  lésions  de  calcification  de  la  valvule  mitrale  vont  en  diminuant  du 
centre  à la  périphérie,  c’est-à-dire  du  bord  valvulaire  au  bord  pariétal,  si 
bien  qu’à  7 ou  8 millim.  de  l'orifice,  les  valvules  sont  souples  et  normales; 
on  s’en  rend  compte  en  ouvrant  largement  le  ventricule  et  en  regardant  par 
transparence. 

Foie  cardiaque  un  peu  sclérosé  ; nombreux  petits  calculs  dans  la  vésicule 
biliaire. 

Reins  lobulés,  petits,  sclérosés  et  présentant  en  quelques  points  de  leurs 
surface  des  cicatrices  correspondant  à des  infarctus  anciens. 

Dimensions  du  cœur  : 

Poids  total,  400  gr. 

Hauteur,  7 centim.  Largeur,  6 c.  5. 

Epaisseur,  paroi  : V.  G.  14  millim.  ; V.  D.  8 millim.  ; cloison,  10. 

— - O.  G.  5;  O.  D.  4. 

Capacité  : V.  G.  25  c.  c.  ; V.  D.  40. 

Circonférence  des  orifices  : Aorte,  6 c.  ; artère  pulmonaire,  8. 

— — Mitral,  4,5  ; tricuspide,  10. 

Poids  du  ventricule  gauche  : 200  gr. 


— 94  - 


| 7. — GROSSESSE.  — TUMEURS  ABDOMINALES 

A.  Grossesse.  — La  question  de  l’existence  de  l’hypertrophie  du 
cœur  dans  la  grossesse  a donné  lieu  à de  nombreuses  discussions. 
C’est  en  1859  que  Larcher  (1)  fit  paraître  son  mémoire  sur  cette 
question  ; il  conclut  d’après  des  observations  portant  sur  plus  de 
100  cadavres  que  le  cœur  s’hypertrophie  dansla  grossesse  et  qu’il  faut 
en  chercher  la  cause  dans  la  pléthore  (2)  qui  accompagne  cet  état 
Blot  (3)  arrive  à la  même  conclusion.  Duroziez  (4)  se  plaçant  au 
point  de  vue  clinique  constate  que  le  cœur  s'accroît  pendant  la 
grossesse,  diminue  immédiatement  après  l’accouchement  pour 
augmenter  de  volume  ensuite  et  rester  gros  pendant  toute  la  durée 
de  l’allaitement.  Récemment  Du  Castel  (5)  a également  constaté  sur 
trois  autopsies,  deux  fois  l’hypertrophie  et  une  fois  la  dilatation  du 
cœur. 

Généralement  admise  en  France,  l’existence  de  l’hypertrophie  du 
cœur  dans  la  grossesse  est  contestée  en  Allemagne  par  bien  des 
auteurs  et  en  particulier  par  Freidriech  et  Lôhlein.  Ce  dernier 
conteste  les  résultats  obtenus  par  Larcher  parce  que  ses  recherches 
ont  porté  sur  des  femmes  mortes  d'infection  puerpérale. 

Dans  l’observation  suivante,  malgré  la  présence  d’un  rétrécisse- 
ment mitral  il  y avait  une  légère  hypertrophie  du  cœur  qui  peut 
être  mise  sur  le  compte  de  la  grossesse. 

Observation  XLIV  (résumée).  Bouquet-Lagrange. Thèse, Paris,  1885. 

De  l'influence  réciproque  de  La  grossesse  et  des  maladies  du 

cœur.  (Obs.  II).  — Rétrécissement  mitral  ancien.  — Hypertro- 
phie du  cœur  due  à la  grossesse. 

Duplex,  Louise,  37  ans,  entre  le  5 juin  dans  le  service  de  M.  le  Dr  Porak, 
à l'hôpital  St-Louis.  Le  début  de  la  grossesse  actuelle  remonte  à la  fin  du 

(1)  Larcher.  Arch.  yen.  deviéd.,  5e  série,  t.  XIII,p.  291,  1859. 

(2)  Broabdent  [Inc.  cit.)  admet  que  dans  la  grossesse  la  présence  dans  le 
sang  de  matériaux  d’excrétion  provenant  du  fœtus  joue  un  rôle  dans  l’élévation 
de  la  tension  artérielle  et  par  suite  dans  le  développement  de  l’hypertrophie. 

(3)  Blot.  Traite  de  l'art  des  accouchements  de  Cazeaux,  7°  édition.  Paris,  1865. 

(4)  Duroziez.  Gaz.  des  hop.,  1868,  p.  415. 

(5)  Du  Castel.  Archives  de  méd.,  1888. 


mois  d’octobre  1883;  elle  est  donc  a»  8e  mois.  Elle  accouche  d’un  enfant 
vivant  du  poids  de  1430  gr. 

Pendant  la  grossesse  elle  avait  eu  à plusieurs  reprises  des  accès  de  toux  et 
de  suffocation,  de  l'œdème.  Ces  symptômes  réapparaissent. 

17  juin.  M.  Duroziez  confirme  le  diagnostic  de  rétrécissement  mitral. 

Le  20.  Mort. 

Autopsie.  — Cœur  gros;  il  pèse  310  gr.  Rétrécissement  mitral  très 

accentué  permettant  à peine  d’introduire  le  petit  doigt. 

• 

En  parcourant  les  bulletins  de  la  Société  anatomique  de  Paris  nous 
avions  trouvé  une  observation  de  rétrécissement  mitral  accompagné 
d’hypertrophie  ventriculaire  gauche  dont  nous  n’avions  pu  à une 
première  lecture  découvrir  la  cause.  Nous  n’hésitons  pas  maintenant 
à la  rattacher  à deux  grossesses  récentes,  car  nous  voyons  dans  cette 
observation  que  cette  femme  a été  frappée  d’ictus  apoplectique  alors 
qu’elle  allaitait  un  enfant,  que  4 mois  après  elle  accouchait  à l’hôpital 
d’un  fœtus  de  7 mois  et  qu’à  l’autopsie,  15  jours  plus  tard,  l’utérus 
était  encore  volumineux  et  en  voie  d’involution. 

Voici  le  résumé  de  cette  intéressante  observation  : 

Observation  XLV  (résumée).  — liétrécisse/nent  mitral.  — Hyper- 
trophie ventriculaire  gauche  due  à la  grossesse.  (Souques.  Bul- 
letins de  la  Société  anatomique,  1889,  p.  628.) 

La  nommée  Salomé  B...,  âgée  île  39  ans,  ménagère,  entre  le  3 juillet  1889 
à l’hôpital  Broussais,  dans  le  service  de  M.  le  Dr  Chauffard.  Les  renseigne- 
ments recueillis  sur  ses  antécédents  morbides  sont  très  incomplets.  On  sait 
seulement  que,  deux  jours  avant  son  entrée,  elle  était  assise  sur  un  banc, 
allaitant  son  enfant,  quand  elle  fut  frappée  d’ictus  apoplectique. 

A son  arrivée,  la  malade  présentait  de  l’aphasie  motrice  et  une  hémiplégie 
droite  complète.  L’examen  du  cœur  révélait  des  signes  d’insuffisance  et  de 
rétrécissement  mitral. 

21  septembre.  On  constate  par  hasard  une  grossesse  de  cinq  mois. 

15  novembre.  Sans  cause  appréciable,  la  malade  accouche  prématurément 
d’un  fœtus  de7  mois  environ,  expulsant  en  bloc  le  fœtus  mort  et  les  annexes. 
Aucune  espèce  de  complication,  aucune  suite  fâcheuse;  ia  température  ne 
dépasse  pas  37°, 8. 

Le  28.  La  malade  dont  la  physionomie  avait  repris  son  aspect  habituel, 
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est  prise  toul  à coup  (le  phénomènes  graves,  faciès  péritonéal,  vomissements 
jaunâtres,  collapsus  algide.  Mort. 

1er  décembre.  Autopsie.  Traces  d’hémorrhagie  intestinale. 

Le  cœur  est  légèrement  hypertrophié  (340  gr.).  L’oriliee  mitral  très  rétréci 
laisse  à peine  passer  un  crayon.  Les  bords  en  sont  durs,  rugueux,  calcifiés  ; 
les  piliers  sont  très  rétractés.  Sur  le  bord  libre  et  sur  la  face  auriculaire, 
on  aperçoit  des  végétations  molles,  variqueuses,  frainboisées,  origine  probable 
de  l’embolie  cérébrale. 

L’oreillette  gauche  est  très  dilatée  ; le  ventricule  correspondant  un  peu 
hypertrophié.  L'orifice  aortique  est  normal  et  suffisant,  l’aorte  saine.  Les 
reins  sont  de  volume  et  d'aspect  normal.  L’utérus  encore  assez  volumineux 
est  en  voie  d’involulion.  Il  ne  présente  aucune  altération.  Les  annexes  et  le 
petit  bassin  sont  normaux. 

B.  Tumeurs  de  l’abdomen.  — Toutes  les  grosses  tumeurs  de  l’ab- 
domen peuvent  amener  suivant  l’état  du  myocarde  une  dilatation  et 
une  hypertrophie  du  cœur,  surtout  du  ventricule  gauche.  Sebileau  a 
attiré  l’attention  sur  ce  fait  dans  une  communication  à la  Société  de 
biologie  en  1886.  La  compression  des  gros  vaisseaux  de  l’abdomen, 
l’augmentation  du  champ  circulatoire,  les  lésions  rénales  par  com- 
pression des  uretères,  les  spasmes  réflexes  des  capillaires  généraux, 
les  altérations  du  sang  contribueraient  à amener  cette  hypertrophie. 

Dans  les  cas  de  cancer  de  l’utérus  on  avait  cru  aussi  trouver  quel- 
quefois de  l’hypertrophie  du  cœur  et  Artaud  (1)  attribuait  ce  fait  à de 
l’hydronéphrose  consécutive,  mais  l’existence  même  de  cette  hyper- 
trophie a été  contestée  depuis  par  Ch.  Féré  et  Quermonne  (2)  qui 
sont  au  contraire  arrivés  à cette  conclusion  que  le  cœur  dans  le  can- 
cer de  l’utérus  reste  petit  malgré  les  lésions  rénales. 

| 8.  — I)E  QUELQUES  AUTRES  CAUSES  D’HYPERTROPHIE 

Après  avoir  passé  en  revue  les  causes  les  plus  fréquentes  d’hyper- 
trophie du  cœur,  il  nous  reste  à en  mentionner  ici  quelques  variétés 
rares  dont  certaines  sont  même  contestées.  Faute  de  pouvoir  suivre 
un  ordre  rationnel  nous  nous  bornerons  à une  énumération  : 

(1)  Artaud.  Revue  de  médecins,  18S3,  p.  915. 

(2)  Procès  médical,  1884,  p.  625. 
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; 


1°  L’hypertrophie  de  naissance,  signalée  par  G.  Sée  (1)  chez  les 
jeunes  gens  de  15  à 20  ans  (non  admise  par  Constantin  Paul). 

2o  L’hypertrophie  dite  essentielle  ou  idiopathique  due  à un  excès 
primitif  de  l'activité  fonctionnelle  du  cœur.  Les  efforts,  les  exercices 
musculaires,  les  influences  nerveuses  et  particulièrement  les  palpi- 
tations ont  été  tour  à tour  incriminés. 

L’hypertrophie  et  la  dilatation  du  cœur  par  surmenage  a été  sur- 
tout étudiée  par  Leyden  (2). 

Quant  à l’influence  des  palpitations  sur  la  nutrition  du  myocarde 
elle  a trouvé  nombre  de  défenseurs  et  de  détracteurs.  Nous  trouvons 
parmi  les  premiers  Trousseau,  Stokes,  Da  Costa,  Friedreich  (3), 
Rendu  (4),  Bernheim  (5),  Pitres  (6),  Jaccoud  (7),  Arnozan  (8).  Les  seconds 
sont  beaucoup  plus  nombreux  et  nous  nous  contenterons  de  citer 
G.  Sée  (9),  Huchard  et  Axenfeld  (10). 

Sclmell  a résumé  ces  débats  dans  sa  thèse  sur  les  lésions  cardio- 
vasculaires d’origine  nerveuse  (Paris,  1887). 

Lancereaux  (11)  admet  que  l’hypertrophie  essentielle  existe,  qu’elle 
porte  sur  les  quatre  cavités. et  qu’elle  peut  trouver  sa  cause  dans  les 
excès  de  table,  l’abus  du  café,  du  thé,  du  tabac.  Fraentzel  (12)  étudie 
également  l’hypertrophie  des  gros  mangeurs. 

3°  Les  fièvres  intermittentes.  Sur  61  autopsies  de  paludéens  cachecti- 
ques^!. Léon  Colin  (13)  a trouvé  27  fois  le  cœur  dilaté  et  hypertro- 
phié. 

4°  Dans  l’observation  d’insuffisance  mitrale  suivante,  unique  dans 


(1)  G.  SÉE.  Académie  des  sciences,  26  juin  1885. 

(2)  Leyden.  Des  maladies  du  cœur  consécutives  au  surmenage.  Zcitsch.f.  Klin • 
med.  Bd  XI,  p.  121,  1880. 

(3)  Fkiedreich.  Traité  des  maladies  du  cœur,  p.  278,  1873. 

(4)  Rendu.  Goitre  exophtalmique.  Dict.  cncyclop.  des  sc.  méd.,  1875,  p.  555. 

(5)  Bernheim.  Cliniques  médicales,  p.  221.  Paris,  1877. 

(6)  Pitres.  Thèse  agrégation,  1878. 

(7)  Jaccoud.  Traité  de  pathologie  interne,  t.  I,  1879,  p.  667. 

(8)  Arnozan.  Thèse  agrégation,  1S80. 

(9)  G.  SÉE.  Traité  des  maladies  du  cœur. 

(10)  Huchard  et  Axenfeld.  Traité  des  névroses,  1883,  p.  539. 

(11)  Lancereaux.  Traité  d'anatomie  pathologique,  1879-1881,  p.  722. 

(12)  Fraentzel.  Yorlesungen  ueber  die  krankheiten  des  IPerzens.  Leçons  sur 
les  maladies  du  cœur.  Berlin,  1889.  A.  Hirchswald.  Il  crue  de  médecine,  1889, 

p.  822. 

(13)  Collin.  Traité  des  fièvres  intermittentes.  Paris,  1870,  p.  358. 

B. 
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la  science,  la  dilatation  du  cœur  gauche  et  son  hypertrophie  étaient 
dues  à une  disposition  spéciale  des  cordages  tendineux  du  cœur 
gauche  tendus  en  travers  de  l’orifice  aortique,  l.e  diagnostic  avait  été 
porté  du  vivant  de  la  malade. 

Observation  XLVI  (résumée).  — Cuffer.  Bulletins  de  la  Société 
anatomique,  1876,  p.  244.  — Insuffisance  mitrale.  — Hyper- 
trophie et  dilatation  du  ventricule  gauche  par  une  disposition 
spéciale  des  cordages  tendineux. 

V...,  35  ans.  Service  de  M.  le  professeur  Potain.  Cardiaque  depuis 
8 ans,  sans  cause  connue.  On  constate  un  souille  d’insuffisance  mitrale  et 
en  même  temps  que  lui  un  soufflement  systolique  extrêmement  intense  qui 
a son  maximum  un  peu  plus  haut  que  le  souflle  sur  la  droite.  M.  Potain 
diagnostique  : Insuffisance  mitrale  ; disposition  spéciale  des  cordages  ten- 
dineux de  la  valvule  mitrale,  grâce  à laquelle  ces  cordages  vibrent  et 
donnent  lieu  d’une  part  au  bruit  de  ronflement,  d’autre  part  au  frémisse- 
ment que  l’on  sent  par  la  palpation  du  cœur. 

Autopsie.  — Cœur,  18  cent,  de  longueur.  Cœur  gauche  très  volumi- 
neux, fort  dilaté;  parois  2 cent.  Orifice  mitral  a 16  cent,  de  circonférence; 
scs  valves  ont  : l’aortique  4 c.  de  haut,  l’auriculaire  2 c.  5.  Elles  ne  sont 
nullement  soudées  l’une  à l’autre  mais  elles  sont  très  épaissies  et  cet  épais- 
sissement semble  être  de  nature  athéromateuse.  Grâce  à la  hauteur  des 
valvules  le  reflux  était  peu  considérable.  L’orifice  aortique  est  sain  mais  de 
la  valve  aortique  de  la  mitrale  partent  deux  cordages  qui  vont  s’insérer  à la 
cloison  interventriculaire  et  de  ce  point  de  la  cloison  interventriculaire  part 
un  autre  cordage  de  6 cent,  de  longueur  qui  va  s’insérer  à environ  1 cent, 
au-dessous  de  l’orifice  aortique. 

Le  cordage  est  manifestement  tendu  en  travers  de  la  portion  aortique  du 
ventricule  gauche  ; c’est  lui  que  l’ondée  sanguine  rencontrait  à chaque  sys- 
tole et  qu’elle  faisait  vibrer  en  se  dirigeant  vers  l’aorte. 

§ 9.  — hypertrophie  de  causes  combinées 

Toutes  les  causes  de  l’hypertrophie  ventriculaire  gauche  peuvent 
se  combiner  entre  elles.  Si  par  exemple  on  considère  les  affections 
cardiaques  chez  les  enfants,  on  se  rend  compte  que  le  plus  souvent, 
1 orifice  aortique  et  le  péricarde  sont  intéressés  en  même  temps  que 
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Foriüce  mitral.  Plus  tard  c’est  l’athérome  qui  se  joint  à une  lésion 
aortique  ou  à une  affection  rénale  pour  concourir  à l’hypertrophie 
du  ventricule  gauche. 

Nous  n’entrerons  pas  dans  le  détail  de  toutes  les  combinaisons 
possibles  ; nous  nous  contenterons  d’en  donner  les  exemples 
suivants  : 


Observation  XLVII  (résumée).  — E.  Tison.  Bull.  Soc.  anal.,  1889, 
p.  570. — Insuffisance  et  rétrécissement  mitral. — Hypertrophie 
du  ventricule  gauche  par  athér orne  et  tumeur  abdominale. 

B...,  Rose-Suzanne,  67  ans,  ménagère,  entre  pour  une  hémiplégie  complète 
gauche.  A l'examen  de  l’abdomen  on  constate  une  tumeur  assez  grosse 
dépassant  l’ombilic  et  présentant  tous  les  caractères  d’un  kyste  de  l’ovaire. 

Six  mois  plus  tard  la  tumeur  est  augmentée  d’un  tiers.  La  malade  meurt 
asysto  tique. 

Autopsie.  — Le  coeur  a les  parois  du  ventricule  gauche  hypertrophiées. 
Vidé  de  tous  les  caillots  qu’il  contient,  il  pèse  380  gr.  L’aorte  est  athéroma- 
teuse, enfin  la  valvule  mitrale  est  à la  l’oie  rétrécie  et  épaissie.  L’orifice  auri- 
culo-ventriculaire  gauche  laisse  à peine  pénétrer  l’extrémité  du  petit  doigt 
introduit  du  côté  de  l’oreillette. 

A l'ouverture  de  l'abdomen  il  s’écoule  3 ou  4 litres  de  liquide  ascitique 
citrin.  La  tumeur  est  un  sarcome  lipomateux  de  l’ovaire  droit  ; elle  occupe 
une  grande  partie  de  l’abdomen,  de  l’ovaire  droit  à la  vésicule  biliaire  avec 
extension  moins  prononcée  à gauche  qu’à  droite. 

Les  reins  sont  également  petits  et  légèrement  ratatinés.  En  plusieurs  endroits 
la  capsule  adhère  à la  surface  du  parenchyme.  Ils  ont  le  même  poids  qui  est 
de  105  grammes  pour  chacun  d’eux. 


Observation  XLVIII  (résumée).  (Communiquée  par  M.  le  professeur 
Desplats.)  — Insuffisance  mitrale.  — Hypertrophie  et  dilata- 
tion du  ventricule  gauche  par  néphrite  interstitielle,  athérome 
généralisé  et  rétrécissement  aortique. 

R...,  Adélaïde,  59  ans.  Elle  entre  à l’hôpital,  le  16  octobre  1884,  en  proie 
à une  dyspnée  considérable  qui  l’empêche  de  donner  aucun  renseignement 
sur  sa  maladie.  Œdème  des  membres  inférieurs.  Souffle  systolique  à la 
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pointe.  Congestion  passive  aux  bases  des  poumons.  Les  urines  sont  très 
albumineuses.  Eau-de-vie  allemande.  Saignée. 

17  octobre.  On  apprend  que  la  malade  a eu,  il  y a quelques  années,  une 
attaque  de  rhumatisme  articulaire  aigu  à la  suite  de  laquelle  elle  conserva 
une  certaine  gêne  de  la  respiration  à la  moindre  fatigue. 

19  octobre.  Mort. 

Autopsie.  — Le  cœur  pèse  770  gr.  Les  artères  aorte  et  pulmonaire  sont 
athéromateuses.  Leurs  valvules  sont  suffisantes. 

Il  y a un  léger  rétrécissement  aortique.  On  constate  dans  le  ventricule 
gauche  des  traces  d’endocardite  ancienne  sur  la  valvule  mitrale  qui  est  in- 
suffisante. Les  parois  du  ventricule  sont  considérablement  hypertrophiées  et 
sclérosées.  Leur  épaisseur  est  d’environ  deux  centimètres.  Dans  le  ventri- 
cule droit,  on  remarque  aussi  quelques  traces  d’endocardite  sur  la  valvule 
tricuspide  et  cette  dernière  est  également  insuffisante.  Le  ventricule  droit 
est  considérablement  réduit.  Sur  une  coupe  transversale  passant  à l’union 
des  deux  tiers  supérieurs  et  du  tiers  inférieur  du  cœur,  on  remarque  que  la 
cloison  interventriculaire  est  déplacée  vers  la  droite,  ce  qui  augmente  dans 
de  grandes  proportions  la  capacité  du  ventricule  gauche  en  diminuant  celle 
du  cœur  droit. 

Les  reins  pèsent  150  gr.  chacun  ; il  sont  petits;  la  capsule  se  détache  assez 
facilement.  La  surface  du  rein'est  très  granuleuse  ; elle  est  hérissée  de 
petites  saillies  et  sillonnée  de  dépressions.  Sur  une  coupe,  on]  voit  que  la 
substance  corticale  est  très  atrophiée  et  réduite  à 1 millim.  d’épaisseur. 

Artères  athéromateuses. 

Fibrome  utérin  du  volume  d’une  tête  de  fœtus  sans  compression  des  ure- 
tères. 

Nous  avons  successivement  passé  en  revue  les  principales  causes 
d’hypertrophie  (lu  ventricule  gauche  ; la  liste  en  est  longue,  mais  on 
peut  dire  à]coup  sûr  qu’elle  n’est  pas  complète,  car  toutes  les  causes 
possibles  ne  nous  sont  pas  encore  connues.  On  voit  donc]combien  il 
faut  être  réservé  avant  de  considérer  la  lésion  mitrale  comme  la 
cause  d’une  hypertrophie  ventriculaire  gauche  qui  l’accompagne.  Si 
nous  sommes  arrivé  tant  par  le  raisonnement  que  par  l’abondance 
des  documents  à prouver  la  nécessité  de  rechercher  cette  cause 
ailleurs  que  dans  la  lésion  mitrale,  nous  croyons  avoir  fait  œuvre 
utile. 


Conclusions. 


I.  — L’oreillette  gauche  dans  l’insuffisance  mitrale  et  le  rétrécisse- 
ment mitral  isolés  ou  combinés  se  dilate  et  s’hypertrophie.  La  dila- 
tation domine  dans  l’insutfisance,  et  l’hypertrophie  dans  le  rétrécis- 
sement. 

IL  — Le  ventricule  gauche  n’est  pas  hypertrophié  ni  dilaté  dans 
l’insuffisance  mitrale  pure. 

III.  — Le  ventricule  gauche  n’est  pas  hypertrophié  et  sa  «avité  est 
diminuée  dans  le  rétrécissement  mitral  pur. 

IV.  — Le  ventricule  gauche  n’est  pas  hypertrophié  ni  dilaté  dans 
la  lésion  mitrale,  c’est-à-dire  dans  l’insuffisance  unie  au  rétrécisse- 
ment. 

V.  — Quand  dans  un  cas  d’affection  mitrale  quelconque  il  existe  de 
l’hypertrophie  du  ventricule  gauche,  il  faut  toujours  en  chercher  la 
cause  ailleurs. 

Celle-ci  peut  varier  beaucoup  et  résider  dans  des  lésions  de  l’ori- 
fice aortique,  du  système  artériel,  du  péricarde,  des  reins,  etc. 


IMPRIMERIE  LEMALE  ET  Cie,  HAVRE. 
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